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SÉANCE DU 18 JANVIER 1921 

Présidence de M. Gillet. 


Sommaire : Allocution de M. Barbieh. — MM. Lemaire, Türquety et Sales. 
Deux cas de méningite à micrococcus catarrhalis chez le nourrisson. — 
Discussion . MM. Cassoute, Halle.— M”' Nageotte-Wilbouchewitch. Oreillon 
unilatéral de la parotide jugale avec bourrelet annulaire à l’embouchure du 
conduit de Sténon. — M. Cassoute. Méningite suraiguë' à entérocoques chez 
un nourrisson hérédo-syphilitique. — MM. Albert Mouchet et Duhem. 
Scoliose lombaire par malformation congénitale de la 5' vertèbre lombaire. 

_ M. Louis Rocher (de Bordeaux). Prolapsus traumatique de la partie 

inférieure de l’intestin grêle après perforation du cul-de-saç vaginal posté¬ 
rieur chez un enfant de six ans. — MM. Apert et P. Valleby-Babot. Atro¬ 
phie pectoro-mammaire avec brachydactylie du même côté. Discussion. 
M. Halle. — MM. Apert et Pierre Vallery-Radqt. Rechute d’encéphalite 
sous forme de spasme facio-palpébral. MM. Apert et Pierre Vallery-Radot. 
La rougeole à l’hôpital des Enfants-Malades en W20. — Élections. 


M. Barbier. — Au moment où j’arrive au terme de la fonc¬ 
tion de président que vous m’aviez confiée, c’est pour moi un 
plaisir de vous témoigner ma reconnaissance pour l’honneur que 
vous m’avez fait. Rien n’est plus facile et plus agréable que de 
diriger vos séances, et je puis rendre justice à votre sociélé en 
constatant avec quelle attention silencieuse on écoute les présen¬ 
tations. Personne de vous ne pense n’avoir rien à apprendre des 
communications qui nous sont apportées. C’est le plus bel éloge 
qu’on puisse attribuer à une société scientifique et à ses 
membres. 

Quant à votre activité scientifique, on peut affirmer qu’aucune 
société ne la surpasse. L’incident de la dernière réunion prouve 
que vous pouvez tenir deux séances simultanées et ne pas cepen¬ 
dant épuiser la liste des présentations, Cette richesse a son revers. 
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conséquence des circonstances actuelles de la vie, elle augmente 
notre pauvreté matérielle, pour subvenir à la dépense du bulletin, 
et entraîne forcément des frais supplémentaires d’impression que 
notre trésorier se voit forcé [de réclamer aux auteurs des com¬ 
munications, dont le texte dépasse nos prévisions^ Ceci est évi¬ 
demment regrettable, mais, espérons-le, cette situation sera pas¬ 
sagère et prendra fin tôt 1 ou, tard. 

Il me reste à remercier les membres du bureau, et en particu¬ 
lier notre secrétaire général et notre trésorier de leur zèle et de 
leur activité qui leur demandent beaucoup de temps et de travail, 
et je prie mon collègue: et ami, Gillet, mon ancien compagnon 
d’armes, de vouloir bien prendre place au fauteuil de la prési¬ 
dence. 


Deux cas de méningite à micrococcus catarrhalis 
chez le nourrisson. 

Par MM. H, Lemaire, Turquety et Sales. 

(.Paraîtra dans un prochain bulletin.) 

Discussion: M. Cassoute (de Marseille). — J’ai présenté le 
21 mai 1920 au Comité médical^des Bouches-du-Rhône, une 
observation de méningite à catarrhalis chez un enfant de 3 ans 
offrant dès le début tous les caractères d’une méningite cérébro- 
spinale et traitée comme telle. Les premières ponctions avaient 
donné un liquide C. R. trouble ayec polynucléose exclusive. 

Après 6 ponctions rachidiennes et injections intra-veineuses au 
cours desquelles on avait donné 160 cmc. de sérum antiméningo¬ 
coccique, nous pûmes identifier le diplocoque à Gram négatif 
trouvé dès le début. Là culture nous donne un diplocoque en 
grains de café, poussant aussi bien sur gélose ordinaire que sur 
gelose ascite, ne faisant fermenter ni le lactose, ni le glucose ni le 
lévulose et qui de plus n’était pas agglutiné par les sérums anti- 
méningo.et antipara. Il s’agissait du mici'ococcus catarrhalis. 

Notre chef de laboratoire le docteur Pringault prépara un 
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auto-vaccin. Malgré les injections répétées de cet auto-vaccin, le 
petit malade fit des signés d’infection généralisée avec foyer pul¬ 
monaire important et il succomba après un mois et demi de ma¬ 
ladie dans la cachexie, avec mydriase intense et strabisme in¬ 
terne. 

On pourrait penser a une association du .catarrhalis avec le ba¬ 
cille de Koch, mais le début s’était fait brusquement, en pleine 
santé, le liquide avait été trouble immédiatement, avec polynu¬ 
cléose exclusive à tous les examens, enfin malgré des examens, 
répétés, on ne put mettre en évidence que le catarrhalis. 

Il faut donc admettre non seulement la multiplicité des germes 
capables d’occasionner les méningites, mais même l’action patho¬ 
gène de ceux qui, comme le catarrhalis , n’ont pas une mauvaise 
réputation. 

Nous vous apporterons dans une prochaine séance une observa- 
tion de méningite suraiguë à entérocoque, chez un nourrisson. 


M. Halle f ait^ iiiarquer la coïncidence assez curieuse qui fait 
qu'à la même époqdp, MM. Lemaire, à Paris, et Cassoute, à 
Marseille, ont occasion 1 ^observer des cas de méningite cérébro- 
spinale en rapport avec'un germe qu’il n’est pas habituel de 
constater comme agent de Véningite. 


Oreillon unilatéral de la parotide jugale avec bourrelet 
annulaire à l’embouchure du conduit de Stenon. 


Yvonne Ch.., âgée de 13 ans, présente pendant plusieurs semaines, 
au printemps 1920, un état de malaise, de fatigueTextrême, d’inappé¬ 
tence, qui finit par devenir inquiétant, lorsque surviennent des symp¬ 
tômes plus aigus : de la céphalalgie, une élévation thermique à 39°, et 
une tuméfaction de la joue droite. Je ne pus pas ne pas penser aux 
oreillons, mais l’aspect de la face me faisait hésiter ; en effet c’est bien 
la joue même qui était tuméfiée dans sa partie moyenne et en direc¬ 
tion du nez, tandis que l’espace rctromaxillaire gardait sa dépression 
normale ; c’était plutôt l’aspect d’une fluxion dentaire, mais la per- 
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cussion des dénis, l’exploration des gencives étaient négatives; le len¬ 
demain, la température n'était plus que de 38°, ce qui était rassurant, 
quant à la possibilité d’un abcès ; cependant la tuméfaction avait 
énormément augmenté, envahissant toute la moitié droite de la face, 
avec œdème considérable dés deux paupières du côté droit et léger de 
la paupière inférieure gauche. La joue avait bien, prise entre la peau 
et la muqueuse, 3 centimètres d’épaisseur. La peau était rose et lui¬ 
sante et il était permis de songer à l’érysipèle, mais il n’y avait pas de 
bourrelet, non plus que d’adénilé sous-maxillaire. 

En inspectant à nouveau toute la bouche, je vis alors à la face 
interne de la joue malade une grosse taché rouge, d’un bon centimètre 
de diamètre, à l’endroit de l’embouchure du conduit de Stenon ; la 
tache était en relief et l’on voyait nettement une dépression au centre. 
Au toucher, elle se présentait sous forme d'un bourrelet annulaire, 
inégal, comme lobulé. La malade se plaignait de céphalalgie, d’otal- 
gie et d’une tension pénible à la joue, mais il n’y avait aucun 
symptôme général inquiétant. Le bourrelet annulaire au pourtour de 
l’embouchure du conduit de Stenon permit de faire le diagnostic de 
parotidite, à un moment où l’aspect de la face était encore très 
bizarre ; plus tard, le corps de la parotide se tuméfia peut-être aussi 
un peu, du moins la dépression retromaxillaire s’effaça-t-elle; mais 
il est difficile de l’affirmer, car il semblait plutôt que l’œdème super¬ 
ficiel de la joue se fût étendu à cette région,, d’ailleurs passagèrement. 
Dès le 3 e jour la tuméfaction de la face commença à rétrocéder, et il n’en 
restait rien au bout de la huitaine. Le côté gauche ne présenta aucune 
modification visible et ne fut le siège d’aucune sensation anormale. 

J’ai rapporté ce cas d’oreillon parce que c’est le premier que 
j’ai vu de ce genre, et que je n’en ai pas rencontré de description. 
Quel a été le siège exact de cette fluxion parotidienne? Faut-il 
penser à une localisation ou au moins à un point de départ au 
niveau de la parotide accessoire, telle que la décrit-SAPPEY, c’est- 
à-dire un lobe isolé, situé le long du conduit de Stenon, au 
niveau du bord antérieur du masseter, et s’ouvrant par un canal 
spécial dans le conduit de Stenon? Ce serait plus plausible que 
l’inflammation isolée du prolongement antérieur de la glande, 
lequel fait un avec la parotide principale. Quant à la tuméfaction 
en forme de bourrelet au pourtour de l'embouchure du conduit 
de Stenon, il n’est sans doute pas très commun non plus. 
M. Comby en apporte 3 observations dans son article si complet 
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du Traité des maladies de l’Enfance, mais il n’eu est fait nulle 
mention dans la plupart des études sur les oreillons ; ainsi 
Rilliet et Bartiiez, qui se sont particulièrement occupés de 
l’énesthème au cours des oreillons, n’ont rien noté à l’endroit de 
l’embouchure. Il serait, je pense, utile de rechercher ce signe 
systématiquement, afin d’établir sa fréquence, le moment de son 
apparition et le parti qu’on pourrait en tirer pour le diagnostic. 


Méningite suraiguë à entérocoques chez un nourrisson 
hérédo-syphilitique. 

Par M. Cassoute (de Marseille). 

Observation. — Le 23 mai 1920, la femme R., entre dans notre ser¬ 
vice des Enfants-Assistés avec son nourrisson âgé d’un mois. Le bébé, 
tout en n’ayant pas le poids normal, 3 kg. 300, ne présente rien de 
particulier. La réaction de Wassermann est négative. Allaité par sa 
mère, son poids augmente régulièrement jusqu’au 30 juillet. 

A cette époque, nous remarquons une éruption de syphilides cu¬ 
tanées chez la mère et presque en même temps chez le nourrisson, 
une éruption bulleuse ayant nettement les caractères du pemphigus. 
La mère, d’ailleurs peu intelligente, nie tout antécédent spécifique, 
mais la R.-AA. pratiquée chez elle et chez le bébé est alors franche¬ 
ment positive. Tous deux sont soumis à un traitement, consistant 
pour la mère en une série de 4 injections intra-veineuses de cyanure' 
d’Hg, suivie de 6 injections de novarsenobenzol de 15 à 60 cgr. Le 
bébé reçoit successivement dans les veines épicraniennes, à une 
semaine d’intervalle 0,03 cgr. 2 fois 0,05 cgr., puis 0,06 et 0,08 cgr. 
de novarsenobenzol. Ce traitement est bien supporté par le bébé et le 
25 août, à la 3 e piqûre, l’éruption de pemphigus a déjà presque disparu. 

Pendant tout le mois de septembre, l’enfant continue à progresser. 
Le 1 er octobre, on constate pour la première fois une chute de poids, 
sans aucun trouble digestif et dans la nuit du 4, le bébé sans aucun 
signe prémonitoire, pleure et pousse des cris plaintifs. 

Le 5 au matin, je le vois avec une températuree de 38°,2.11 n’y a eu 
ni vomissements, ni diarrhée, ni constipation; pas de convulsions ; 
l’appareil respiratoire est indemne ; pas d’otorrhée. On trouve seule¬ 
ment une fontanelle un peu tendue, de la spasticité des 4 membres et 
des pupilles moyennement dilatées et paresseuses. 

Je pratique immédiatement une ponction lombaire qui donne issue 
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à un liquide d’aspect purulent, à teinte légèrement verdâtre, donnant 
l’impression; d’un pus de pneumocoque. Je retire 10 cm 3 , et j’injecte à 
la place la même quantité d’électrargol. 

Une légère détente fait suite à la ponction; mais dans la soirée 
l’agitation et les cris recommencent, la température s’élève à 39°,S et 
l’enfant meurt à 5 heures du matin. L’autopsie ne put être faite, la 
mère s’y étant formellement opposée. 

Le liquide céphalo-rachidien, examiné quelque heures après la ponc¬ 
tion montre une culture pure et très abondante'd’entérocoque deThieru- 
lin. D’après M. Teissonnièue, chef de laboratoire, l’aspect purulent du 
liquide était dû exclusivement au dévelpppement extrême de l’entéro¬ 
coque. Quant à la réaction leucocytaire elle étâit très faible. Il n’y 
avait pas de méningocoque. 

Cette observation nous a paru intéressante. 

1° Parce que les cas de méningite à entérocoques de l’enfant et 
-en particulier du nourrisson sont rares. Trastour dans sa thèse 
cite 2 cas chez des adultes. 

Je n’ai pas trouvé dans la littérature médicale d’observations 
chez des enfants ; 

2° S’il n’est pas exceptionnel de voir ce saprophyte devenir 
pathogène, il faut noter la virulence rapide et considérablement 
exaltée de ce cas, le processus paraissant avoir évolué, au point 
de vue clinique, dans 36 heures environ. L’examen cytologique 
confirme cette évolution rapide, la réaction leucocytaire ayant été 
des plus minimes ; 

3° Le traitement par le novarsénobenzol a-t-il favorisé l’ense¬ 
mencement de l’entérocoque dans le liquide céphalo-rachidien, à 
la suite par exemple d’une mise en liberté de toxines spiroché- 
tiques et hypérémie consécutive des méninges, suivant le proces¬ 
sus des neuro-récidives de la période secondaire, processus, qui 
d’ailleurs ne se déclenche pas toujours au cours ou immédiate¬ 
ment après les injections, et met quelquefois au contraire 
plusieurs semaines à évoluer. . , 

Nous ne croyons pas que cette hypothèse soit admissible, car 
depuis la cessation du traitement, le bébé n’avait présenté aucun 
signe suspect de l'appareil nerveux, et dans ce cas-là, la réaction 
cellulaire eût été très accentuée. 
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Enfin puisque l’agent pathogène a été ici un hôte habituelle¬ 
ment banal des voies digestives, je crois devoir rapprocher de 
cette observation, celle que j’ai communiquée en mai 1920 avec 
mon interne Giraud, au Comité médical des Bouches-du-Rhône. 

Il s’agissait d’une méningite aiguë mortelle dont le liquide 
céphalo-rachidien trouble ne contenait que du micrococcus 
catarrhalis , hôte également peu virulent des premières voies res¬ 
piratoires. 

Scoliose lombaire par malformation congénitale 
de la V e vertèbre lombaire. 

Par les docteurs Albert Mouchet et Duiiem. 

La fréquence delà scoliose congénitale est plus grande qu’on 
le croyait autrefois ; l’un de nous, dans une série de publications 
depuis 1898 (1), M. Lance en 1913 et cette année même dans 
cette Société, nous avons attiré l’attention sur les malformations 
vertébrales comme, causes, productrices des déviations du rachis. 

C’est un cas de ce genre que nous vous présentons ici : scoliose 
lombaire à convexité gauche avec forte saillie postérieure des 
apophyses transverses de ce côté et scoliose dorsale de compen- ■ 
sation à grand'rayon, sans gibbosité costale nettement marquée, 
chez une grande fille de 12 ans. Les épaules sont a peu près au 
même niveau, mais le triangle de la taille est très modifié. 

La radiographie montre une V e vertèbre lombaire tout a fait 
déformée. Le corps a basculé par devant la base du sacrum et a 
droite : l’arc postérieur est tout à fait relevé et en meme temps un 
peu penché à droite, de telle sorte que lè pédicule droit touche 
la base du sacrum. L’image de cet arc est immédiatement sous- 
jacente à celle du corps de la IV e vertèbre lombaire. 

L’apophyse tranverse droite est à peine développée ; l’apophyse 

(1) Albert Mouchet, Gaz. hebdom. de Méd. et de Chir., 19 mai 1898 et 1902, 
p. 629, Bullel. Soc. anal., 24 nov. 1899. Ballet. Soc. de chir., 1910, p. 408, Gaz. 
des Hôp. 1910, n" 62, p. 741, Bev. d’orthopédie, n" 4, 1910, p. 343, Traité de Chi¬ 
rurgie Clinique et opératoire de le Dentu et Pierre Delbet, 1912, p. 326 et suiv. 
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tr ans verse gauche est très volumineuse, élargie en aile de papil¬ 
lon, contiguë à l’aileron sacré. 

Détail clinique particulier: bien que la malformation causale 
soit indubitablement congénitale s la déviation de la taille n’avait 
été remarquée chez cette fillette qu’à l'âge de 10 ans. Il en fut de 
même dans l’observation de scoliose par malformation de la 
V e lombaire présentée à cette Société le 11 mars 1913 par 
Mme Nageotte. 

Il est banal actuellement de répéter que toute scoliose doit 
être radiographiée et que cette radiographie doit porter sur tout 
le rachis. 


Prolapsus traumatique de la moitié inférieure de l’intestin grêle 
après perforation du cul-de-sac vaginal postérieur chez une 
enfant de 6 ans. 

Par le docteur Louis Rocher (de Bordeaux). 

Le 3 janvier 1919 l’enfant Marcelle D.., âgée de 6 ans, était conduile- 
à l’Ilôpital. des enfants, dans notre service, par sa gardienne. Il s’agis¬ 
sait en effet d’une enfant de l’Assistance qui avait été mise en garde à 
la campagne. Celle-ci raconta que dans la nuit du 1 er au 2 janvier, 
cette enfant, en allant au cabinet, s’était bless'ée au niveau du périné, 
en tombant sur un morceau de bois, et qu’à la suite de cela, l’intestin 
était sorti par le vagin. Cette histoire nous parut tout à fait étrange 
et en présence du contrôleur de l’Hôpital des enfants', nous interro¬ 
gions la fillette et nous pouvions obtenir, enfin, certaines révélations 
qui nous faisaient pfenser qu’il s’agissait d’un attentat criminel. En 
effet, cette enfant était dans un état de misère physiologique épou¬ 
vantable : maigre, pâle, couverte d’ecchymoses au niveau de la figure, 
du thorax et des membres : elle avait à peine la force de parler; nous 
pûmes alors apprendre que sa gardienne lui avait eufoncé par le 
vagin un bout de bois probablement taillé en pointe. Presque tout l’in¬ 
testin grêle s’était hernié progressivement et, lorsque dans l’après- 
midi du 3 janvier 1919 cetLe enfant fut conduite à l’hôpital,' on pou¬ 
vait voir les anses intestinales grêles rouges, congestionnées, certaines 
étaient sèches, parce que en contact avec des linges, d’autres étaient 
encore humides et se trouvaient situées à la partie inférieure du pa¬ 
quet intestinal, parce qu’ayant fait issue récemment. 
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D’urgence, il s’agissait d’intervenir, et bien que la situation fût très 
compromise et que l’enfant fût dans un état de faiblesse extrême, 
nous tentions de réduire cette énorme prolapsus traumatique. Sous 
anesthésie à l’éther, nous pratiquions une laparatomie médiane, ce 
nls fut qu’avec de grandes difficultés et après de nombreuses ma¬ 
nœuvres, agissant d’une part par pression sur les anses herniées, à 
travers le vagin ; d’autre part, en tirant les anses par l’abdomen que 
nous pûmes arriver progressivement à réduire tout le paquet intesti¬ 
nal hernié. Étant donné que les anses intestinales se pressaient les 
unes contre les autres à leur sortie du vagin, il nous était très difficile 
de faire un nettoyage complet du paquet intestinal avant sa réduction. 
Nous fermions l’abdomen rapidement, en plaçant deux fils d'argent: 
profonds, prenant en masse la paroi et en Suturant la peau aux crins de 
Florence. L'enfant est extrêmement choquée, pâle, sans pouls, elle 
est ramenée dans son lit, réchauffée au moyen de bouillottes et de 
lampes électriques. Malgré tous nos Soins : huile camphrée, caféine, 
sérum, l’enfant meurt en hypotérmie, le 4 janvier à 3 heures. 

Autopsie. — A l’ouverture de l’abdomen, on constate de là sé¬ 
rosité brunâtre, sanglante, dans le péritoine. On distingue faci¬ 
lement les anses grêles autrefois herniées, elles sont congestion¬ 
nées à divers degrés, allant du rouge vif au rouge vineux ; par 
places on trouve des plaques de fausses membranes jaunâtres et 
des zones d’exfoliations péritonéales d’origine traumatique. Ces 
anses grêles appartiennent à la moitié inférieure de l’iléon. Au 
fond du cul-de-sac de Douglas, on aperçoit une déchirure trans¬ 
versale, à bords absolument nets, comme si la section avait été 
faite par un instrument tranchant. La section présente une lar¬ 
geur de 4 centimètres, elle se trouve immédiatement en arrière 
du col utérin. Le canal vaginal est.très distendu, admettant faci¬ 
lement le pouce. L’hymen a été déchiré, on n’en voit plus trace. 
Le rectum est intact. Il n’existe aucune perforation sur le tractus 
intestinal ; aucun débris de corps étranger dans la cavité abdo¬ 
minale. La vessie est indemne. 

En résumé, par une déchirure traumatique criminelle du cul- 
de-sac vaginal postérieur et du Douglas, la moitié inférieure de 
l’iléon fait hernie au travers du vagin. L’intervention faite in- 
extremis ne pouvait avoir de chance de réussite, étant donné 
l’état de misère physiologique dans lequel se trouvait l’enfant. 
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martyrisée probablement depuis longtemps par sa gardienne. 
Nous avons cherché la raison de cet attentat; il nous a été dit que 
l’enfant était atteinte d’incontinence d’urine. La femme fut tra¬ 
duite en cour d’Assises et obtint des circonstances atténuantes 
qui lui valurent 3 ans de prison et 100 francs d’amende. 


Atrophie pectoro-mammaire avec brachydactylie du même côté. 

Par MM. E. Apert et Pierre Vallery-Radot. 

M. Apert. — Dans notre séance du 9 décembre 1913, MM. Méry 
et Parturier nous ont présenté une fillette de 13 ans, présentant 
une atrophie à peu près, totale de la mamelle droite contrastant 
avec un sein gauche fortement développé. Le mamelon droit exis¬ 
tait. La portion sterno-costale du grand pectoral faisait défaut. 

À l’occasion de cette présentation, j’ai rappelé qu’une telle mal¬ 
formation coïncidait souvent avec des lésions atrophiques de 
l’extrémité des doigts du même côté, et pouvait être attribuée à 
la compression de la région pectorale par la main du fœtus pen¬ 
dant la vie intra-utérine. 

La fillette que nous vous présentons aujourd’hui est un exemple 
très convaincant de cette coïncidence de malformations pectoro- 
mammaires et d’atrophie digitale. Comme elle n’est pas encore 
pubère, le contraste entre les deux seins ne frappe pas comme 
sur la photographie reproduite dans nos Bulletins (1913, p. 521) 
par M. Méry. Mais il est. certain qu’il s’accusera plus tard. Le 
mamelon gauche est, en effet, d’un diamètre moitié moindre que 
le droit et est en outre situé à un 'niveau plus élevé de 2 centi¬ 
mètres. Les faisceaux chondrosternaux du grand pectoral man¬ 
quent complètement, tandis que les faisceaux claviculaires se sen¬ 
tent avec leur volume normal. On ne sent pas le petit pectoral. 

La main du même côté est très atrophiée. D’une part, elle est 
dans son ensemble notablement plus petite que celle du côté 
opposé ; sa longueur et sa largeur n’atteignent pas les deux tiers de 
sa congénère. D’autre part, les quatre derniers doigts sont réunis 
par une palmure assez 'serrée, mais qui n’empêche pourtant pa s 
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de sentir que le rayon osseux de chaque doigt reste indépendant 
des rayons voisins. Enfin, les phalanges ungueales sont très atro¬ 
phiées, à peine mobiles sur la phalangette et très réduites en lon- 
geur, en largeur et en épaisseur. Les ongles de l'index, du mé¬ 
dius et de l’annulaire sont minuscules ; quant à celui de l’auri¬ 
culaire, il fait complètement défaut. L’enfant se sert néanmoins 
facilement de sa main et écrit correctement. 

La mère attribue la malformation à ce qu’elle aurait éprouvé, 
à la sixième semaine de la grossesse, une peur intense, suivie de 
sensation de constriction dans le bas-ventre. Nous savons com¬ 
bien il faut peu tenir compte de telles explications. Toutefois, 
dans le cas actuel, le fait mérite d’être signalé. 

Nous devons aussi signaler autre chose, Une sœur ainee de 
l’enfant, que nous vous présentons également, est, à l’âge de 
13 ans, restée aussi peu développée physiquement et intellectuel¬ 
lement qu’une fillette de 9 ans environ. Elle a en outre un cer¬ 
tain nombre de signes d’hypothyroïdie : cyanose permanente des 
extrémités, signe du sourcil, torpeur habituelle, une certaine 
infiltration sous-cutanée. Bien que je ne voie pas quelle relation 
peut exister entre ce myxœdème fruste et la malformation pec- 
toro-digitale de la jeune sœur, j’ai le devoir de vous mentionner 
cette coïncidence. 

Discussion. — M. Halle fait remarquer que l’atrophie du 
grand pectoral ne doit pas être une malformation très rare. Rien 
que pendant la guerre dans les Conseils de révision, il a eu occa¬ 
sion d’en rencontrer 3 cas. Fonctionnellement, c’est une malfor 
mation relativement peu gênante, car généralement il reste un 
faisceau intact du muscle et ces hommes pouvaient se livrer à des 
travaux assez fatigants. Militairement, ils furent classés dans le 
service auxiliaire. 
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Rechute d’encéphalite léthargique sous forme de 
spasme facio-palpébral. 

Par MM. E. Apert et Pierre Vaelery-Radot. 

En vue de la discussion qui doit s'ouvrir prochainement devant 
notre Société sur les encéphalites, nous vous présentons un cas 
de rechute de cette maladie survenue plusieurs mois après la pre¬ 
mière atteinte. 

H s’agit d’un enfant de 14 ans qui, comme vous le voyez, pré¬ 
sente actuellement un hérnispasme de la moitié droite de la face, 
avec participation de l’orbiculaire des paupières qui fait que la 
fente païpébralè droite ne s’entr’ouvvequ’à moitié. Cet hémispasme 
est survenu il y a quinze jours en même temps que de légers 
troubles de la marche rappelant avec beaucoup moins d’intensité 
des troubles que l'enfant a eus l’hiver dernier à la suite d’une 
atteinte d’encéphalite léthargique. 

Nous ne pouvons attribuer ce curieux hémispasme avec retour 
de quelques troubles de la marche qu’à une récidive d’encépha¬ 
lite léthargique. 

Le 24 février -1920, cet enfant est entré en cet hôpital, dans le Ser¬ 
vice d’ophtalmologie de M. Poulard pour des troubles oculaires. 
Depuis le 22 février, il se plaignait de céphalée, courbature, fatigues 
dans les jambes. Le 24, il accuse de la micropsie et de la diplopie 
dans le regard en bas, des vertiges, des nausées, la température varie 
entre 31°,5- et 38°. Pas de somnolence ni d’abattement. Ptosis. droit par 
paralysie du droit supérieur droit. Pupilles normales, fond'd’œil nor¬ 
mal. Gêne légère de l’accommodation (lit mieux de près avec-fl). Un 
peu de dysurie. 

Puis, tandis que les phénomènes oculaires s’atténuent, des troubles 
de la mobilité apparaissent au début de mars dans les membres infé¬ 
rieurs : crampes, fourmillements, difficulté, des mouvements, dérobe¬ 
ment des jambes dans la station debout, pas de troubles de la sensibi¬ 
lité ni des réflexes..Rien aux membres supérieurs. 

Ponction lombaire : pas d’hypertension, rares lymphocytes, Was¬ 
sermann négatif. 

Le 13 avril 1920, l’enfant est passé dans notre service dans le même 
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état. Parésie des membres inférieurs rendant les mouvements au lit 
lents et pénibles ; station'debout impossible par dérobement des 
jambes. Ptosis droit. Strabisme par mouvements ralentis et incom¬ 
plets de l’œil droit. Sensibilité intacte. Réflexes tendineux normaux. 
En juin, l’état s’est assez amélioré pour que l’enfant puisse marcher 
sans souliers mais avec une démarche ébrieuse tout à fait semblable à • 
celle des cérébelleux. Le ptosis et l’immobilité relative de l’œil droit 
persistent. L’enfant est soumis à l’examen du docteur Sicard qui con¬ 
firme le diagnostic. 

En juillet, l’enfant est retiré par ses parents pour un séjour à la cam¬ 
pagne. En août, tout s’atténue et l’enfant renti’e à Paris, eu septembre, 
tout à fait guéri. Il- reste guéri en octobre, novembré, décembre. Dans 
les premiers jours de janvier se manifeste le singulier hémispasme 
facio-palpébral qui persiste*encore actuellement. Puis ultérieurement 
on remarque quelques troubles de la démarche, l’enfant jette sa jambe 
droite un peu comme un tabétique. Le reflexe rotülien droit provoque 
un mouvement aussi étendu que normalement, mais remarquable¬ 
ment lent. A gauche, ce ralentissement du mouvement ordinairement 
si brusque provoqué par la percussion du tendon rotülien, est moins 
marqué qu’à droite mais sensible cependant. Réflexes tendineux et 
osseux des membres supérieurs abolis, mains cyanosées et couvertes 
d’engelures surtout à droite bien que le temps soit très doux. Examen 
électrique pratiqué par le docteur Duhen : « Diminution nette de 
l’excitabilité faradique et galvanique dans les muscles de la face du côté 
.droit ; la diminution est surtout sensible dans l’orbiculaire des lèvres ; 
pas de secousses lentes ; pas de galvanotolus, pas de réaction de dégéné¬ 
rescence. » (L’enfant a été revu le 4 février, l’hémispasme a com¬ 
plètement disparu, les troubles des réflexes et de la démarche persis¬ 
tent. État général excellent.) 

Nous observons en ce moment dans notre service un autre cas 
qui diffère du précédent par la localisation des symptômes et par 
•ce lait qu’entre la première et la seconde atteinte il n’y a pas eu 
guérison apparemment totale comme dans le premier cas, mais 
seulement rémission et apyréxie complète. La première atteinte 
il y a quatre mois a été soignée aux Quinze-Vingts, puis dans le 
service de M. Babinski; elle a été caractérisée par de la diplopie 
èt de la parésie des 4 membres. Après une période de 2 mois 
dans laquelle les symptômes se sont atténués sans disparaître, il 
existe actuellement une température oscillant entre 37°,5 et 38",2, 
des troubles de la musculature des yeux variant d’un jour à l’autre 
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dans leur intensité et leur localisation, et de la parésie chez 
quatre membres avec diminution des réflexes rotuliens. 


La rougeole à l’Hôpital des Enfants-Malades en 1920. 

Par MM. Apert et Pierre Vallery-Radot. 

M. Apert. — Il y a un an, en collaboration avec mon interne 
d’alors M. Cambessedès, je vous ai communiqué la statistujue 
du service de la coqueluche à l'Hôpital des Enfants-Malades en 
l’année 1919. 

Cette statistique montrait une amélioration très notable des 
résultats dans le second semestre, pendant lequel nous avions 
appliqué à la prophylaxie de la broncho-pneumonie coquelu- 
cheuse les injections préventives de sérum antistreptococcique 
•et de sérum antipneumococcique, 5 centimètres de chaque. Le 
chiffre global des décès était tombé de 21,4 p. 100 à 12,9 et celui 
des décès par broncho-pneumonie de 12,14 à 4,31. Ces" décès 
portaient presque exclusivement sur des broncho-pneumonies 
existant déjà à l’entrée de l’enfant dans le service. 

Chargé dans l’année 1920 du service de la rougeole, j’y ai ap¬ 
pliqué la même méthode de sérothérapie préventive en injectant, 
à tout entrant, 5 centimètres cubes de chacun des 3 sérums : 
antidiphtérique, antistreptococcique, antipneumococcique; selon 
une promesse que je vous ai faite quand il a été question ici de la 
prévention intra-hospitalière des maladies contagieuses ( Société 
de pédiatrie, séance dé juin 1920), je viens, avec mon interne 
M. Pierre Vallery-Radot, vous communiquer les résultats 
obtenus. 

11 est entré au pavillon 642 enfants atteints de rougeole ; 558 sont 
sortis guéris. La mortalité globale s’est donc élevée à 13,08 p. 100. 

Ce chiffre est encore très élevé si on le compare à la bénignité habi¬ 
tuelle de la rougeole en ville, ou aux chiffres obtenus dans certains 
hôpitaux privés, tels que l’Institut Pasteur et l’hôpital Saint-Jacques, 
où il ne dépasse guère 4 ou 5 pour 100, mais comme nous aurons 
occasion d’y insister ci-après, les conditions d’hospitalisation dans ces 
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hôpitaux sont toutes différentes de celles de l’Hôpital des Enfants-Ma- 
lades, et notre taux est satisfaisant si on le compare à ceux qui sont 
habituellement notés dans les Hôpitaux d’enfants de l’Assistance pu¬ 
blique, qui varient de 15 à 20 p. 100. L’Annuaire statistique de la Ville 
de Paris pour 1913, dernière année publiée, donne le chiffre de 
13,6 p. 100 pour l’ensemble des hôpitaux d’adultes et d’enfants. Les 
tranches d’âge que distingue cette statistique (0 à 1 an, 1 à 19 ans, 
20 à 39, etc.) ne correspondent malheureusement pas à l’âge de 15 ans 
qui est celui à partir duquel les sujets sont dirigés sur les hôpitaux 
d’adultes. Mais, telle qu’elle est, cette publication permet de calculer 
que pour 0 à 19 ans la mortalité a été de 15,3, c’est-à-dire nettement 
supérieure à la nôtre bien que les sujets de 15 à 19 ans n’aient pu que 
l’abaisser. Le chiffre de 13 est donc relativement bas, bien que la dimi¬ 
nution soit beaucoup moins importante que celle que nous avons 
obtenue au service de la coqueluche. 

Je dois dire toutefois que des chiffres aussi bas ont déjà été notés 
au même pavillon dans les années qui ont suivi son ouverture. A cette 
même Société, le 19 janvier 1904, M. Vahiot a communiqué la statis¬ 
tique du pavillon en 1903 et était arrivé au chiffre de 12,31. M. Ri- 
chardière en 1901, année de l’ouverture du pavillon, a obtenu 13,62. 
Ultérieurement le taux s’est élevé, ce qui confirme ce que j’ai dit des 
dangers qu’il y a à soigner toujours la même maladie dans le même 
local. Les années précédentes, dans l’ancien local devenu aujourd’hui 
la salle Guersant, la mortalité avait été 33 p. 100 en 1898, 25 p. 100 en 
1899, 23 p. 100 en 1900; elle avait atteint parfois 48 p. 100 (1); une 
grande amélioration a donc été réalisée par l’ouverture du nouveau pa¬ 
villon, mais elle ne s’est pas intégralement maintenue à cause de la vi¬ 
rulence prise par les microorganismes spécialisés pour rougeoleux. 

L’amélioration consécutive à l’emploi des sérums est en somme 
bien loin d’avoir été aussi démonstrative pour la rougeole que pour 
la coqueluche. Déjà en 1904, M. Variot constatait qu’une mortalité 
atteignant 12 p. 100 dans les conditions où nous arrivent les rougeoles 
hospitalisées est « bien près d’être irréductible » du moins dans l’état 
actuel de la thérapeutique, parce qu’elle porte surtout, soit sur des 
nourrissons souvent déjà atteints de troubles digestifs ou nutritifs 
graves et déjà condamnés, soit sur des enfants amenés en cours de 
b roncho-pneumonie. 

Afin de nous rendre compte quelle part prennent dans la statistique 
globale les divers éléments auxquels on peut attribuer une part dans 
mortalité, nous avons classé à part les sujets au-dessus et au-dessous 
de 2 ans ; nous avons distingué aussi les enfants venus du dehors, et 

(I) S. Chauvet, La mortalité dans la rougeole. Le Nourrisson, 1914, p. 25. 
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ceux des divers services de l’hôpital, médecine, chirurgie, crèche, 
coqueluche, isolement, où ils étaient soignés pour une maladie anté¬ 
rieure. Enfin, pour faire suite à des études antérieures (1), nous avons 
classé à part filles et garçons. Dans chacun de ces groupes nous avons 
relevé, non seulement la mortalité, mais aussi la fréquence des bron¬ 
cho-pneumonies, en distinguant celles qui existaient' déjà à l’arrivée 
dans le service et celles qui ont éclaté après l’entrée. 
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u-dessus de 

deux ans. 


Entrées 

231 

Décès 

9 

Pourcentage 

3,89 

Venant du dehors 

185 

— 

8 

_ 

4,27 

— de médecine 

15 

— 

0 

_ 

0,00 

— de chirurgie 

5 

— 

0 


0,00 

— de la coqueluche 

4 

— 

1 

_ 

25,00 

— de l’isolement 

18 


0 

- 

0,00 


B. 

— Filles 




Entrées 

329 

Décès 

49 

Pourcentage 

14,89 

Venant du dehors 

245 

— 

30 

_ ' ' 

12,24 

— de l’hôpital 

84 

— 

19 

— 

22,62 


(1) Apert, L’influence du sexe eu pathologie infantile. Société médicale des 
Hôpitaux, 5 mars 1920. 
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a) Filles au-dessous de deux ans. 


Entrées 

109 

Décès 

35 

Pourcentage 

32,11 

Venant du dehors 

77 

— 

20 

— 

25,97 

— de médecine 

11 


5 

■ 

45;45 

— de chirurgie 

1 

— 

0 

— 

0,00 

— de la crèche 

3 

— 

3 

- — : 

100,00 

— de la coqueluche 

)3 

— 

1 

. . 

33,33 

— de l’isolement 14 

b) Filles au- 

dessus de 

6 

deux 

ans. 

42,66 

Entrées 

-220 

Décès 

14 

Pourcentage 

6,36 

Venant du dehors 

168 

— 

10 

- 

5,95 

— de médecine 

24 

— 

1 

— 

4,16 

— de chirurgie 

2 

— 

0 


0,00 

— de la coqueluche 

S 

— 

1 

— 

20,00 

— de l’isolement 

C. - 

21 — 

• Garçons et 

2 — 

FILLES. 

9,52 

Entrées 

642 

Décès 

84 

Pourcentage 

13,08 

Venant du dehors 

485 

- 

54 

— 

11,13 

— de l’hôpital 

a) . 

157 — 30 

Au-dessous de deux an 

is. 

19,10 

Entrées 

193 

Décès 

61 

Pourcentage 

31,60 (1) 

Venant du dehors 

130 

" — 

36 

— 

27,69 

— de médecine 

24 

— 

9 


37,50 

— de chirurgie 

6 

— 

2 

— 

33,33 

— de la crèche 

. 6 

— 

4 


66,66 

— d’ophtalmologie 

1 

— 

0 

— 

0,00 

— de la coqueluche 

8 

— 

3 

— 

37,50 

— de l’isolement 22 — 9 

b) Au-dessus de deux an 


40,90 

Entrées 

451 

Décès 

23 

Pourcentage 

5,09 (2) 

Venant du dehors 

355 

— 

18 

— 

5,07 

— de médecine 

39 

— 

1 

’ — 

2,56 

— de chirurgie 

7 

— 

0 

— 

0,00 

— de la coqueluche 

9 

— 

2 


22,22 

— de l’isolement 

39 

— 

2 


5,14 


(1) Dans la statistique do 1901, 29,87 ; dans celle de 1903, 27,02. 

(2) Dans la statistique de 1901, 6,13; dans celle de 1903, 3,69. 
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De ces tableaux ressort la beaucoup plus grande gravité de la 
rougeole au-dessous de 2 ans, ce qui est bien connu, ainsi que la 
grande gravité des rougeoles provenant du service de la coque¬ 
luche, même chez les enfants de plus de 2 ans (1). Pareil fait est 
signalé dans la statistique de M. Variot. 

Contrairement a ce que je pensais a priori, les rougeoles pro¬ 
venant de la ville, bien que presque toutes primitives, ne donnent 
pas une moindre mortalité que les rougeoles nées à l’hôpital 
(si on défalque de celles-ci celles venues de la coqueluche et de la 
crèche), bien que ces rougeoles nées à l’hôpital soient presque 
toutes secondaires, j’entends frappant des enfants déjà malades. 
En examinant le détail des faits, on voit l’explication de cette 
anomalie apparente. Les rougeoles nées à l’hôpital nous sont 
envoyées des les premières lueurs de l’éruption ou même avant 
1 éruption ; parmi celles du dehors beaucoup sont au contraire 
des cas datant de quelques jours et déjà compliquées de broncho¬ 
pneumonie. 

Nous avons eu à soigner 118 cas de broncho-pneumonie, 72 de 
ces broncho-pneumonies existaient déjà quand l’enfant nous a 
été amené; on a tout de même injecté les sérums dès l’entrée ; le 
nombre des morts a été' sur ces 72 broncho-pneumonies de 57, 
soit 79,16 pour 100; 46 broncho-pnenmonies sont nées en salle 
du 2» au 10 e jour, exceptionnellement au 14°, 22 seulement ont 
succombé, soit 47,82; la grande majorité de ces cas malheureux 
concerne des enfants au-dessous de 2 ans, ou atteints simultané¬ 
ment de coqueluche et de rougeole. 

En somme, si les broncho-pneumonies contemporaines de 
1 éruption et préexistantes à l’injection de sérum ont été fréquentes 
et graves, les broncho-pneumonies tardives ont été rares et ont 
été graves surtout chez les nourrissons ou chez les coquelucheux. 

L’action préventive des sérums ne paraît donc pas avoir été 


(I) L’msuffisance des locaux consacrés à la coqueluche ne permet pas d’y 
conserver les coqueluches qui se compliquent de rougeoles. Toutes sont pas¬ 
sées au pavillon de la rougeole, et cette pratique ne peut qu'être approuvée. 

ous n avons du reste constaté aucun cas de contamination de coqueluche au 
pavillon de la roniranln H 
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nulle ; mais leur efficacité ne peut influer sur deux grands fac¬ 
teurs de haute mortalité en ce pavillon, d’une part l’afflux de rou¬ 
geoles avec broncho-pneumonies venant de la ville, d’autre part 
l’afflux de sujets déjà très gravement atteints venant de la crèche 
ou de la coqueluche. 

On peut, sous une forme paradoxale, mais traduisant une réa¬ 
lité, dire que le meilleur moyen de faire baisser le taux de mor¬ 
talités pavillon de la rougeole sera de construire des pavillons 
convenables pour la coqueluche et pour la crèche. Ce dernier est 
en voie de réalisation. 11 est à souhaiter que sa construction soit 
promptement suivie de celle du pavillon projeté entre celui de la 
diphtérie et celui de la rougeole, dont une moitié servirait à la 
coqueluche et l’autre moitié au service « passe-partout » reclame 
par M. Marfan. On pourrait ainsi ne pas toujours mettre les 
mêmes maladies dans les mêmes locaux, et interrompre enfin 
l’exaltation progressive de virulence des microbes qu’on note au 
pavillon de la rougeole. 

Renouvellement du Bureau. 

Président: M. Gillet. 

Vice-Président: M. Méry. 

Secrétaire général: M. J. Halle. 

Secrétaires des séances: MM. V. Veau et Ribadeau-Dumas. 

Trésorier: M. Tollesier. 

MM. Jalaguier, Beclère, Legendre, Kirmisson, Yariot, 
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MM. Barbarin, Duiiem, Hallopea!u, Maillet, Sourdille sont 
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L es encéphalites aiguës chez les enfants. Discussion: MM. Lesné, Nobécourt ; 
Baboskeix, Halle-, IIarvier, Netter, Babosxeix, Harvier, Netter, Comby. 


A propos de plusieurs cas d’encéphalite léthargique. 

Par M. H. Barbier. 

Présentation de malades. 

La discussion ouverte sur l’encéphalite léthargique chez l’enfant 
nie. donne l’occasion de présenter une malade et les observations 
suivantes : 

Deux concernent des cas suivis de symptômes parkinsoniens, 
dont un très grave et précédé de phénomènes choréiques, et les 
deux ayant laissé des séquelles sérieuses. 

Le troisième est un cas bénin survenant chez une ancienne-, 
choréique, peut-être hérédo-syphilitique et dont le symptôme 
dominant du début a été une agitation nerveuse excessive. 

Les deux autres concernent des formes myocloniques, dont 
une chez une ancienne choréique ayant une insuffisance mitrale. 

Je donne la première avec un peu plus de détails. 

Enfant âgée de 13 ans, amenée le 29 novembre 1920 à l’hôpital 
Hérold (notes rédigées par M. Dldry, externe du service). 

La malade, dans les antécédents de laquelle il n’y a rien à noter, a 
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été prise subitement, à la fin du mois de mars 1920, de fièvre élevée 
(40°), de délire violent, et de mouvements choréiformes généralisés. 
Ces accidents aigus ont duré 4 jours. 

Puis la malade est entrée à l’hôpital de Montereau, où elle est restée 
40 jours dans un état léthargique, avec fièvre modérée et constipation. 
Durant ce séjour, il y aurait eu une paralysie du releveur de la pau¬ 
pière supérieuré ; mais ce dernier renseignement reste douteux, 
n’étant fourni que par l’enfant. 

Envoyée ensuite à la campagne, la malade a continué à s’endormir 
à tous moments dans la journée, avec insomnie la nuit. Elle a com¬ 
mencé à maigrir sensiblement, et présentait déjà cet aspect figé qui 
est actuellement le symptôme le plus frappant à première vue. 

Cette apparence soudée rappelle la. raideur parkinsonienne, avec 
une expression d’hébétude très accusée. La malade reste demi-assise 
dans son lit, immobile, la tête légèrement projetée en avant, la boüche 
entr’ouverte avec écoulement d’un léger filet de salive,, le.faciès 
inexpressif, le regard figé, les paupières un peu tombantes. 

Les muscles du cou sont contracturés ; le. bord inférieur du trapèze 
fait saillie. Pour regarder latéralement, l’enfant porte son regard de 
côté, obliquement, plutôt que de mouvoir sa tète. Quand on l’y oblige, 
elle exécute le mouvement lentement, et en tournant d’une seule pièce 
son cou et ses épaules en même temps que sa tète. On peut néanmoins 
vaincre cette résistance musculaire et incliner la tête dans des diffé¬ 
rents sens sans réveiller de douleur. Les membres supérieurs sont 
également raides, demi fléchis, raideur qui se laisse d’ailleurs vaincre 
facilement. Les'membres inférieurs sont un peu plus souples. Pas de 
kernig. 

La lèvre inférieure se montre animée, par intermittence, d’un très 
léger tremblement. Il y a un léger nystagmus horizontal lorsque le 
regard se porte de côté. 

Si on ordonne à la malade de se lever, elle sort doucement de son 
lit, avec de lents mouvements de reptation, arrêtant parfois un geste 
commencé, et ne le continuant que sur un encouragement. Une fois 
debout, l’aspect parkinsonien s’accuse encore, l’enfant marchant 
comme un petit vieillard, à petits pas, voûtée, les épaules rapprochées, 
la tête basse,’ suivant la direction des moindres impulsions qui lui 
-sont communiquées, mais ayant une tendance particulièrement 
marquée à tomber en arrière. Elle remonte dans son lit de la même 
façon qu’elle en descend, avec une extrême lenteur, finissant même 
par s’arrêter tout à fait au milieu de son ascension, restant figée, 
comme ne paraissant plus du tout songer aux gestes à accomplir pour 
terminer l’entreprise commencée. 

Quand on la fait écrire, elle trace ses lettres dé plus en plus lente- 
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ment, puis finit par s’arrêter, immobile, comme en position photo¬ 
graphique... 

Si on lui donne un gâteau à manger, elle avale lentement, mais 
correctement, sans jamais s’engouer, trois ou quatre bouchées, puis 
s’arrête, son morceau à la main, le faciès inexpressif, le regard-fixe, 
comme oubliant de manger le reste,... ou bien elle reste avec une 
bouchéé dans la bouche, négligeant d’exécuter le mouvement de 
déglutition nécessaire pour l’avaler, et reste ainsi plus d’une demi- 
heure, bavant, comme endormie... 

Elle parle toujours à voix très basse, souvent très lentement, et par¬ 
fois très vite, comme pour se débarrasser et sans articuler nettement. 

IL y a une tendance marquée à garder les attitudes catatoniques. 

Les réflexes tendineux sont un peu exagérés aux membres supé¬ 
rieurs, et nettement exagérés aux membres inférieurs, surtout à 
gauche. 

Pas de signe de Babinski : 

Réflexes oculaires normaux, y compris le réflexe cornéen. Réflexe 
mauséeux normalement conservé. 

Sensibilité cutanée normale au toucher, à la chaleur et au froid. 
Aucune douleur le long de la colonne vertébrale. 

Pas'de troubles viscéraux, sauf un peu de constipation. La malade 
avait, parait-il, chez elle de l’incontinence d’urine qui a disparu. 

Pendant tout l’examen, la malade ne manifeste aucun jeu de phy¬ 
sionomie, et semble rester totalement indifférente. Elle répond néan¬ 
moins très raisonnablement aux questions, et s’intéresse en ce qui la 
concerne à ce qu’on dit et fait autour d’elle: l’intelligence est conservée. 

Au début de son séjour dans le service, le changement de milieu 
avait paru secouer jusqu’à un certain point sa torpeur: elle s’est ali¬ 
mentée à peu près seule pendant une huitaine de jours, disait même 
quelques mots à ses voisines durant la journée, et dormait bien la 
nuit. A présent, elle ne bavarde plus avec personne, ne mange plus 
guère seule que les liquideSj comme le lait, et commence à manifester 
une certaine insomnie la nuit, demandant souvent à l’infirmière de 
veille de la changer de position. On est obligé de la gaver avec des 
purées. Son apathie et sa raideur ont augmenté. 

Depuis son entrée dans le service, elle a maigri, et ses muscles pa¬ 
raissent s'atrophier, surtout aux membres inférieurs. Son poids est 
tombé de 28 kilogrammes à 23 kgr. 700. Mais cette perte est-elle peut- 
être due aux conditions défectueuses dans lesquelles la malade s’ali¬ 
mente?... 

9 février: La malade se lève à peine de son lit, actuellement. Elle 
reste couchée, inerte, les yeux clos. Son état s’aggrave. La raideur 
s’accentue du côté droit. La malade donne sa main gauche avec sa 
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lenteur habituelle ; mais l’invitation de donner la main droite reste 
sans effet. L’exagération du réflexe rotulien est maintenant plus 
marquée à droite. Pas de réflexe plantaire en flexion. En réalité il se 
développe de' ce côté une hémiplégie spasmodique avec paralysie 
faciale. 

Encéphalite léthargique. — Ptosis. — Secousses classiques. 

État parkissonien consécutif. 

Math. 8 ans 1/2. — 1920, N° 24, salle Bazin. Entrée 5 mars 1920. 

Le 2 mars l’enfant, jusque-là bien portant, est pris de strabisme 
sans autres symptômes, sauf un léger mouvement fébrile qui à l’hô- 
pitalse continuera pendant une dizaine de jours. 

A. son entrée on le trouve couché en chien de fusil, le dos tourné à 
la lumière, les paupières closes,' gardant une attitude hostile. Depuis 
la veille une céphalée assez intense est survenue, il prononce des pa¬ 
roles sans suite, avec léger délire d’idée. Il y a un peu de raideur, 
dorso-lombaire et de la nuque. Pas de phénomènes convulsifs, les 
réflexes tendineux sont un peu exagérés du côté gauche. Hyperes¬ 
thésie à la pression des masses musculaires. Quelques secousses dans 
les membres. 

Ptosis gauche. Myosis de la pupille gauche, les pupilles réagissent 
cependant à la lumière. Léger strabisme. 

Le malade est dans un état demi-comateux, somnolent, mais répond 
cependant aux questions qu’on lui pose. 

■ La température dépasse 38°, le pouls est régulier à 90. 

La ponction lombaire donne un liqujde clair, non hypertendu, 
avec quelques rares lymphocytes et polynucléaires. 

Le lendemain la température monte à 40 et se maintient pendant 
deux jours entre 39 et 40. L’enfant reste somnolent, mais mange ce qu’on 
lui donne quand on l’éveille. Il a eu de l’incontinence des matières. 
Les nuits sont agitées, l’enfant se retourne dans son Ht et continue à 
délirer. 

Le 9 l’état reste le même, la somnolence est permanente, sauf quand 
on lui adresse la parole. Il se plaint de maux de tête et de douleurs 
oculaires. On note une ébauche de paralysie faciale gauche. Constipa¬ 
tion- 

Le 10. Même état, bien qu’il paraisse moins somnolent, mais la parole 
semble difficile et l’impotence des membres reste grande, bien qu’il 
ait essayé de remonter seul dans son lit. Un peu de ptosis à droite, 
peut-être un léger œdème des paupières. 

Pouls un peu irrégulier. Température irrégulière entre 38 et 39.- 

Nouvelle ponction lombaire : liquide clair, 15 lymphocytes par 
champ, pas d’hypertension. 
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De temps en temps secousses musculaires. 

Le il. L’enfant semble prendre plus de connaissance, il a reconnu 
sa mère. A part cela, même état : douleurs oculaires, disparition des 
secousses musculaires. Le strabisme n’apparaît plus nettement, la con¬ 
tracture des muscles dorsaux a disparu. 

Le 13 et 1U. On note depuis hier quelques troubles respiratoires : la 
respiration est brusque, bruyante, comme volontaire, il y a un peu de 
cyanose. Le pouls est petit, irrégulier. Rien à l’auscultation. Toujours 
somnolent ; il semble répondre moins bien aux questions, et ne pas 
comprendre ce qu’on lui dit. La température oscille entre 37 et 38. 

Le 15. L’enfant paraît plus éveillé, mais on constate ce jour-là pour 
la première fois un aspect figé de la face. 

En même temps l’enfant présente un coryza purulent d’une narine. 
L’examen montre du bacille diphtérique et il est passé au pavillon 
d’isolement. 

Cette diphtérie eut une évolution favorable sans suites. 

Dès le 17 on constate une amélioration sensible^ l’enfant s’assied 
sur son lit, mange seul et joue. La somnolence disparaît, seulement 
la face n’a aucune expression et reste absolument inerte. Le ptosis 
reste très accusé, surtout à gauche. La respiration a perdu les carac¬ 
tères décrits plus haut. 

Le 18. Le ptosis gauche est très accusé, et le malade ne peut ouvrir 
la paupière de ce côté ; la paralysie faciale gauche persiste. 

Le 19. Émission d’une grande quantité d’urines. Même état. 

Ponction lombaire : 4 à 5 lymphocytes- par champ. 

Le 19 et le 20, l’état s’améliore, l’enfant est assis sur son lit et joue, 
Le ptosis s’améliore, à droite il a presque disparu, à gauche l’œil se 
découvre à moitié. 

La respiration, qui était restée toujours un peu pénible, devient 
plus profonde et plus régulière. 

Jusqu’au 30 mars l’état reste sensiblement le même avec des périodes 
de somnolence. A ce moment on le lève et on constate qu’il marche 
avec une certaine raideur avçc tendance à tomber sur le côté gauche. 
11 monte difficilement dans son lit et paraît soulever les jambes avec 
peine, sa démarche est chancelante. 

Le faciès est immobile, et la chute de la paupière gauche lui donne 
un aspect spécial et impressionnant chez un enfant. Les R. T. sont 
manifestement exagérés. 

Dans le courant du mois d’avril tous ces symptômes persistèrent en 
s’atténuant peu à peu. Cependant il a encore des accès de somnolence 
pendant les repas en particulier, et le ptosis persiste du côté gauche. 

Il marche cependant sans être soutenu et même peut courir, non 
sans risquer de perdre l’équilibre de temps en temps. Sa turbulenc 



36 


SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 


est revenue, c’est dans cet état qu’il est rendu à sa famille à la fin de 
mai (le 23). Huit jours après la mère l’ayant ramené raconte qu’il a 
encore des accès de somnolence même en se promenant ; le ptosis 
persiste. 

Obs. 3. — Encéphalite bénigne. — Hérédité probable. — Stigmates cé¬ 
rébraux. — Agitation extrême au début. — Guérison rapide. 

Enfant-lille de 8 ans, entrée à Hérold le 3 janvier 1921. 

Mère mariée 2 fois. Du 2 e lit, 4 fausses couches et l’enfant actuelle¬ 
ment malade. 

Celle-ci depuis plusieurs années est atteinte de tics divers,'grimaces 
de la face, mouvements désordonnés des membres, et de temps à 
autre de crises plus aiguës avec céphalée, cris durant une journée et 
laissant l’enfant courbaturée, et n’ayant pas gardé le souvenir de sa 

Le 31 décembre 1920 (4 jours avant l’entrée). — Céphalée, nausées, 
agitation consistant en une accentuation plus grande des mouve¬ 
ments et grimaces. 

Douleurs sourdes mal localisées : otalgie, mal de. gorge, douleurs 
dans la région de l’aine. 

Nuits agitées avec léger délire. 

Le 3 janvier 192i (à son entrée). — Rentrée le soir, une infirmière 
passe la nuit auprès d’elle tellement l’agitation est grande. Le lende¬ 
main matin l’agitation commence à disparaître, mais la fillette tantôt 
s’assied sur son séant, tantôt se dresse sur son lit, en tombe. La face 
est grimaçante avec propulsion linguale et clignements exagérés des 
yeux. 

A l'examen. — Réflexe pharyngien diminué, oculaires normaux, 
rotuliens diminués, plantaires normaux sans infiltration, épileptoïde. 
Réflexes sensitifs normaux, sans zone d’anesthésie ou d’hyperes¬ 
thésie. Toutefois hyperesthésie généralisée. 

Le 7 janvier 7 921. — Enfant calme, pas de myoclonus, l’agitation 
consiste en un besoin constant de mouvement même étant couchée. 

Strabisme convergent de l’oeil gauche. 

Vision anormale. Peut-être y a-t-il diplopie ? 

Le 10 janvier 1921 — L’enfant dort constamment jour et nuit ne se 
réveille que quelques instants par jour au moment de ses repas et 
lorsqu’on l’interroge, mais cette veille lui pèse et ne dure que quel¬ 
ques minutes, des qu’on quitte le lit de l’enfant, elle s’endort aussitôt. 
Elle répond normalement aux questions posées, mais le fait de mau¬ 
vaise humeur car elle a un besoin pressant de sommeil. Depuis l’en- 
tree la température a décrit une courbe qui indique une poussée aiguë 
correspondant à une bronchite légère. 
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25 janvier 1921. — L’hypersomnie qui dura du 10 au 20 janvier a 
complètement disparu. La fillette est plus éveillée, ne s’endort que 
pendant la nuit. 

3 février 1921. —Paresse de la pupille gauche à réagir à la lu¬ 
mière. 

5 février 1921. — L’examen du fond de l’œil est négatif. L’enfant 
dort normalement et n’est pas agitée dans la journée. 

Obs. 4 — Myoclonie hémiplégique — Ancienne choréique. — Insuffi¬ 
sance mitrale. 

Fille de 11 ans, entrée à Hérold le 13 décembre 1920. 

Crise de rhumatisme en 1919 (juillet). En septembre chorée surtout 
dans la moitié droite du corps, avec hocquet fréquent. La caudiopa- 
thie semble liée au rhumatisme. La chorée est guérie en janvier 1920. 
A la fin de septembre 1920 : céphalée permanente diurne et nocturne, 
quelques vomissements et troubles visuels (brouillards devant les 
yeux et peut-être diplopie). 

Vers le 20 novembre elle remarque qu’elle écrit difficilement et 
qu’elle butte du pied droit en marchant. 

A partir de ce moment elle présente des secousses myocloniques 
plus accentuées du côté droit, amenant des soulèvements brusques 
de l’épaule, 3 ou 4 fois par minute, des mouvements de. flexion et 
d’extension des doigts, d’adduction et d’abduction de la main. L’écri¬ 
ture est régulière sauf quand une secousse survient en produisant un 
écart de la plume. 

Des secousses semblables existent dans les muscles abdominaux et 
dans les membres inférieurs, avec prédominance à droite. 

Réflexes tendineux exagérés, sans trépidation. Pas de troubles 
sensitifs. 

Léger nystagmus. 

. Les troubles se sont atténués dans le courant de 'janvier et sont 
moins fréquents; ils persistent encore aujourd’hui, variaul d’ailleurs 
d’un jour à l’autre. 


Myoclonie de l’index et du majeur 

T. fille de 12 ans. •— Entrée le 21 janvier 1921. 

A l’entrée impétigo du cuir chevelu. 

Au début de novembre1920 la fillette s’aperçoit à l’école qu’elle coud 
encore aisément mais qu’elle a parfois de la peine à écrire. Toutes 
les minutes environ des mouvements myocloniques brusques se pro¬ 
duisent dans l’index et le majeur. Mouvements exagérés lorsque la 
fillette lient un corps léger. 
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Pas de céphalée. Pas de vomissements. Pas de troubles oculaires. Pas 
d’hypersomnie. 

A l’entrée, ces secousses digitales myocloniques sont difficiles à 
observer car fort rares. Pas d’engourdissement ni de fourmillement 
dans la main droite. Hyperesthésie des extrémités et troubles défici- 
tairesdela circulation veineuse.Au cœur souffleprécordialinconstant. 
Force musculaire plus grande à gauche qu’à droite. Pas d’anesthésie. 
Réflexes oculaires normaux. Différence des réflexes tendineux plus 
forte à gauche. De puis l’entrée diminution des mouvements myoclo¬ 
niques. La fillette écrit régulièrement. 

8 février 1921. — Les mouvements myocloniques ont disparu. 

Je rangé ce cas à la suite des autres à cause de leur coïncidence. Il 
est certain que les symptômes de la maladie sont réduits à l’appari¬ 
tion de cette myoclonie limitée et qu’il faut bien expliquer. Ce sont 
là évidemment des cas frustes, mais qui se rapprochent dans l’ordre 
moteur des formes névralgiques signalées maintes fois, dans l’ordre 
sensitif. 

Je n’ajouterai à ces observations que les quelques réflexions 
qui suivent : D'abord sur la longue durée des accidents, il y a 
plus d’un an que la malade que je présente a été touchée et 
l’affection évolue toujours, du moins les suites. 

Puis sur la fréquence des phénomènes choréiques au début ou 
dans le cours de la maladie. On les retrouve également dans les 
antécédents des malades, de telle façon qu’on serait amené à 
penser qu’il existe une prédisposition à l’encéphalite chez les en¬ 
fants ayant eu antérieurement une atteinte de chorée, à moins de 
considérer les cas actuels comme une récidive d’une affection 
dont on a signalé la longue durée et les accidents tardifs et 
dont la chorée aurait été déjà une manifestation. 

Je ne puis en effet m’empêcher de constater enfin la coexistence 
d’un nombre anormal d’enfants choréiques dans le même temps 
où sont hospitalisés les malades atteints d’encéphalite. Certaines 
de ces chorees ont même pris l’allure des formes graves. Témoin 
cette fille de 14 ans et demi qui dans le cours d’accidents infec¬ 
tieux mal caractérisés, il y a une dizaine de jours présente le 
syndrome de la grande chorée, le 2 décembre 1920, avec mou¬ 
vements désordonnés, délire, langue sèche, fièvre à 40” et meurt 
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Ainsi j’ai l’impression que certaines chorées se relieraient à l’en¬ 
céphalite dite léthargique. 

Discussion : M. Babonneix. — Je voudrais, au sujet de cette 
présentation, faire quelques observations : IV que, dans l’encé¬ 
phalite léthargique, il puisse survenir des mouvements choréi- 
formes, voilà qui est incontestable. Mais que ces mouvements 
appartiennent à la chorée vraie, c’est ce qui me semble beaucoup 
plus douteux. Alors que, dans celle-ci, les lésions d’end'ocaïdite 
sont particulièrement fréquentes, elles sont tout à fait exception¬ 
nelles dans l’encéphalite léthargique, même compliquée de mou¬ 
vements cholériformes, et les auteurs les plus qualifiés, avec 
M. J.-A. Sicard, reconnaissent même n’en avoir jamais vu; 
2" l’enfant qui vient d’être soumise à notre examen a tout a fait 
l’aspect d’une parkinsonienne; mais, par certains côtés, elle res¬ 
semble aussi à une pseudo-bulbaire. Cette analogie, entre les 
deux affections avait déjà, chez l’adulte, attiré l’attention de bien 
des observateurs, dont Brissa.ud; 3° M. André Thomas a surtout 
montré que dans les chorées vraies s'observent souvent une série 
de signes organiques, indiquant la participation, pour les uns, du 
cerveau, pour les autres, du cervelet. 

M. H. Barbier, — L’objection que m’oppose M. Babonneix ne 
me paraît pas avoir la valeur qu’il lui accorde. La chorée n’est 
pas une maladie, c'est, un syndrome moteur provoque par des 
infections diverses, peut-être avec une localisation nerveuse 
uni vague. La chorée ne cause donc pas l’endocardite, qui, elle 
est une localisation simultanée de l’infection qui a amené la 
chorée ; c’est pourquoi l’endocardite est particulièrement fré¬ 
quente dans les chorées rhumastismales. Mais on peut parfaite¬ 
ment concevoir des infections donnant lieu à des symptômes cho¬ 
réiques, et n’ayant aucune affinité pour l’endocarde, ce pourrait 
être le cas de l’encéphalite, jusqu’à plus ample information. 

M. Guinon, sans vouloir prendre position dans le débat ouvert 
au sujet des relations entre l’encéphalite et la chorée, croit devoir 
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faire observer que l’argument présenté par M. Babonneix, en 
s’appuyant sur les constatations de M. Sicard, a une valeur dis¬ 
cutable, étant donné que ces constatations ont surtout été faites 
sur des adultes, alors que c’est chez l’enfant en particulier que la 
chorée donne souvent naissance à des endocardites. 

M. Netter. — En présence du polymorphisme de l’encéphalite 
léthargique dont la symptomatologie est naturellement fonction 
de la localisation du virus, le diagnostic est naturellement très 
difficile. 

Il y a tout lieu sans doute de faire à cette maladie une part dans 
pétiologie de certains cas se traduisant par une chorée, une maladie 
de Parkinson, des troubles mentaux, etc. Mais cela n’implique 
nullement qu’il faille attribuer à cette unique cause l’ensemble ni 
même, sans doute, la majorité de ces manifestations. Jusqu’au 
jour, souhaitons-le, assez proche où la clinique disposera de réac¬ 
tions humorales ou autres spécifiques, force sera de rester sur la 
réserve. La connaissance de la maladie est assez récente pour 
imposer, jusque-là, une patience bien légitime. 

Les encéphalites aiguës chez les enfants. 

Par le docteur J. Combï. 

Il n’y a pas longtemps qu’on parle d’encéphalite aiguë infan¬ 
tile; autrefois la méningite occupait toute la scène et le diagnostic 
d’encéphalite n’était jamais posé. Cependant d’intéressantes re¬ 
cherches avaient été faites, en 1868, par Hayem sur le terrain de 
1 anatomie pathologique, autour de 1880 par Wernicke, Strum- 
pell.Leyden, etc.,à propos des polio-encéphalites. C’estàF. Ray¬ 
mond, et ses élèves Philippe, Cestan, Chartier (1901 à 1910) 
que nous devons les travaux les plus remarquables sur l’encé¬ 
phalite aiguë considérée dans ses origines, dans son évolution, 
dans ses sequelles. F. Raymond, en présence d’adultes hémiplé¬ 
giques, anormaux, épileptiques, avait su retrouver l’encéphalite 
aiguë infantile à la source de leurs infirmités. Pour expliquer cer- 
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taines anomalies congénitales, il avait même parlé d'encéphalite 
intra-utérine, hypothèse très séduisante pour comprendre la pa- 
, thogénie des syndromes de Little et autres anomalies des nou¬ 
veau-nés. 

M’inspirant de ces travaux, j’avais pu en quelques années re¬ 
cueillir de nombreuses observations d’encéphalite aiguë chez les 
enfants ( Bulletin Médical de 1S06, Archives de Médecine des En- 
Jants de 1907. Traité des maladies de l'Enfance . 5 e édition, 1906). 
Les médecins d’enfants de notre pays, à l’exception de L. Guinon 
et H. Triboulet, continuèrent néanmoins à ignorer Y encéphalite 
aiguë infantile. Nous continuâmes de notre côté à en recueillir 
des observations, dont le total à l’heure actuelle (y compris les 
cas d’encéphalite épidémique) dépasse la soixantaine. Depuis 
3ans, il semble que l’encéphalite aiguë ait pris un caractère épidé¬ 
mique, ce qui semble ressortir des observations multipliées de 
R. jCruchet, Von Économo, W. Harris, L. Findlay, A. Netter. 
En France notre collègue Netter, plus heureux que nous, a eu 
le mérite et la satisfaction de déchirer le voile qui cachait l’encé¬ 
phalite aiguë à la plupart des médecins français. Et bientôt nous 
avons vu les observations se succéder rapidement dans la presse 
et les sociétés savantes. 

Étiologie. — Chez les enfants, l’encéphalite aiguë, sporadique 
ou épidémique, primitive ou secondaire, est fréquente. Sur un 
total de 62 cas recueillis en 15 ans, j’ai noté l’âge de 1 mois et 


demi comme minimum : 

De l à 12 mois. 12 cas 

— 1 à 2 ans ........ 13 — 

— 2 à 5 ans 24 — 

Au-dessus de 5 ans .. 8 — 

Encéphalite intra-utérine. . .... 5 — 

Total 62 


Mettant à part l’encéphalite épidémique, nous trouvons les 
causes les plus diverses à l’origine de l'encéphalite aiguë : grippe 
12 fois, entérite 10 fois, coqueluche 7 fois, syphilis héréditaire 
2 fois, rougeole 2 fois, vaccine 2 fois, embarras gastique 2 fois. 
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chute sur Ja tête 2 fois, otite 1 fois, intoxication oxycarbonée 
1 fois. Cause inconnue : 21 fois. 

Quelques auteurs ont voulu faire jouer un rôle au sexe: 24 gar¬ 
çons pour 4 filles dans la statistique de Findlay, 44 garçons pour 
14 filles dans celle de Neal.' Par contre, je trouve 27 garçons et 
33 filles, dans ma statitisque personnelle; je conclus à l’indiffé¬ 
rence du sexe à l’égard de l'encéphalite aiguë. 

Quant aux saisons, on a soutenu, avec quelque apparence* de 
raison, que l’encéphalite aiguë était plus fréquente en hiver qu’en 
été. Cependant la dernière épidémie observée à Glasgow par 
Findlay appartient à l’été de 1920. 

Quoique P. Harvier et Levditi aient découvert un virus fil¬ 
trant dans les centres nerveux et les mucosités naso-pharyngées de 
certains malades, les cas de contagion sont très rares; je n’en ai 
releve aucun jusqu’à ce jour. R. Cruciiet, L. Findlay ont fait 
la même constatation. 

Anatomie pathologique. — Certes les examens anatomiques 
de P. Harvier et Levaditi, Ch. Achard et Ch. Foix ont ap¬ 
porté une grande précision dans les degrés et la répartition des 
lésions des centres nerveux. En dehors de leur prédominance 
dans le mesocephale, elles se résument en congestion et piqueté 
hémorragique, manchons lymphocyliques autour des petits 
vaisseaux, troubles cellulaires réparables, thromboses, etc. Mais, 
dans la description de F. Raymond, nous trouvons aussi ce pi¬ 
queté hémorragique, ces infiltrations leucocytiques autour des 
petits vaisseaux, ces thromboses. La localisation mésocéphalique 
n est pas indiquée, il est vrai ; mais, à ce moment, it n’était pas 
encore question d’encéphalite épidémique. 

Symptômes. — Début brutal, par des convulsions 32 fois sur 
CO cas. Fièvre variable, délire fréquent, état comateux. Quand 
l’encéphalite est secondaire à une maladie infectieuse (grippe, 
fièvre éruptive, typhoïde, coqueluche, entérite) l’invasion peut être 
insidieuse et même passer inaperçue. Spasmes et contractures, 
raideur, tétanisme figurent dans bon nombre d’observations. 
Les yeux sont fréquemment touchés : ptosis, strabisme passager 
ou intermittent, diplopie, ny.stagmus, mydriase, déviation con- 
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juguée. J'ai observé 2 fois la névrite optique avec cécité consécu¬ 
tive. Troubles du langage, aphasie, mutisme, se voient dans 
quelques cas. Plus fréquents sont les symptômes paralytiques 
passagers ou durables, persistant souvent à l’état de séquelles : 
hémiplégie spasmodique droite 10 fois, gauche 8 fois, monoplégie 
brachiale 1 fois, paraplégie 5 fois, paralysie du facial inférieur 
7 fois, paralysie vésicale 1 fois. 

Les manifestations myocloniques (secousses de la chorée de 
Dubini, tremblements, mouvements athétosiques ou choréi¬ 
ques, ataxie cérébelleuse, sclérose en plaques) se sont rencon¬ 
trées fréquemment, surtout dans l’encéphalite épidémique de ces 
trois dernières années. 

Les algies sont plus rares chez les enfants que chez les aldutes. 
La léthargie a été moins comtnune que l’insomnie; elle peut se 
confondre avec le coma des formes graves. La fièvre fut très 
variable : apyrexie ou fièvre modérée souvent, hyperthermie jus¬ 
qu’à 41° dans quelques cas. 

Après la phase aiguë peuvent persister des troubles psychiques 
ou moteurs : états vésaniques (y compris la démence précoce), 
excitation cérébrale, arriération intellectuelle et idiotie, alalie ou 
bredouillement incompréhensible, perte de la mémoire des actes 
essentiels à la vie (succion, mastication, déglutition) ; paralysies 
spasmodiques très fréquentes, athétose, syndrome dè sclérose 
en plaques. L’épilepsie doit figurer parmi les séquelles les plus 
fréquentes. 

Liquide céphalo-rachidien en général peu altéré; lymphocytose 
parfois notable dans la forme épidémique; en tout cas ponction 
lombaire indispensable pour le diagnostic différentiel. 

Pronostic. — Il m’a semblé que le pronostic de l’encéphalite 
aiguë était moins grave chiez les enfants que chez les adultes. Si 
R. Cruchet dans une statistique de 145 cas comprenant tous les 
âges, accuse une mortalité de 18,6 p. 100, L. Findlay, sur une 
série de 24 enfants, n’a pas plus de 12 p. 100 de mortalité. Sur nos 
62 malades, 6 sont morts (9,60 p. 100). La proportion des guéri¬ 
sons sans séquelles a été de 20 p. 100, et celle des guérisons 
avec séquelles a dépassé 66 p. 100. Il est d’ailleurs difficile de 
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faire un pronostic à longue échéance. Plusieurs des malades que 
nous avions considérés comme definitivement guéris ont présenté 
longtemps après des crises d’épilepsie; une fillette, guérie d’une 
forme suraiguë très grave, a présenté 15 ans plus tard de la 
démence précoce. 

Diagnostic. — Le polymorphisme dès encéphalites aiguës rend 
leur diagnostic parfois très difficile. Sans la ponction lombaire, il 
serait souvent impossible. Autrefois nous pensions que l’absence 
d éléments cellulaires dans le liquide céphalo-rachidien éta¬ 
blissait une démarcation absolue entre la méningite et l'encépha¬ 
lite. Or, dans l’encéphalite épidémique, la lymphocytose peut être 
aussi abondante que dans la méningite tuberculeuse. 11 n’est donc 
pas toujours facile d’éliminer celle-ci. Les méningites bactériennes 
se distingueront plus aisément. De même Y hémorragie méningée. 
L’invasion de la poliomyélite aiguë présente beaucoup d’analogies 
avec celle de l’encéphalite aiguë et l’évolution ultérieure seule per¬ 
mettra le diagnostic différentiel. 

La léthargie est loin d’être pathognomonique; outre qu’elle 
manque souvent, même dans l’encéphalite épidémique, elle peut 
se retrouver dans tous lés grands ictus cérébraux (hémorragie, 
ramollissement , embolie), dans l’hystérie, etc. 

Les formes frustes, larvees, myocloniques, choréiques, athéto- 
siques, trémulanles, de l’encéphalite aiguë sont d’un diagnostic 
très délicat et à leur occasion se pose le problème de la nature de: 
la chorée de Sydenham, la sclérose en plaques, la maladie de 
Parkinson, la maladie des tics. 

Le diagnostic rétrospectif et la recherche des causes exigent un 
grande sagacité clinique. Pour faire la part de la syphilis bor¬ 
delaise, on s’aidera des commémoratifs, des stigmates, de la 
réaction de Bordet-Wassermann. 

Traitement. à 1 heure actuelle, on peut bien avouer que 
nous ne connaissons pas de traitement efficace contre l’encéphalite 
aiguë, aussi bien la sporadique que l’épidémique.’ Si l’on soup¬ 
çonne la syphilis, on ne manquera pas de s’adresser au traitement 
mercuriel et arsénical. 

Dans la plupart des cas, je me suis borné à une thérapeutique 
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symptomatique'et palliative : vessie dé glacé sur la tête, bottes 
d ouate, vésicatoire volant à la nuque, lavement purgatif, drap 
mouillé froid en cas d’hyperthermie. J’ai aussi prescrit l’urotro- 
pine dans ces derniers temps ; je me suis abstenu du jaborandi et 
des métaux colloïdaux. 

Enfin j’ai refusé d’entrer dans la voie des abcès de fixation , 
méthode barbare et sans efficacité, quoiqu’en ait dit A. Netter. 
L’abcès de fixation, imaginé par Fochier il y a vingt ans, était 
tombé dans l’oubli quand ( à l’occasion de l’encéphalite léthargique, 
notre collègue lui a donné un regain de faveur. C’est parce que 
l’abcès de fixation sévit partout et à propos de tout actuellement 
que j’ai cru devoir m’élever contre lui. 

On fait valoir la statistique qui se prête à tout, comme nous 
savons. Les malades guérissent aussi bien et aussi vite sans abcès 
de fixation. Dans une statistique des plus récentes portant exclu¬ 
sivement sur les enfants, L. Findlay n’a compté que 3 décès sur 
24 cas, quoiqu’il n’ait jamais employé l’abcès de fixation. Sur 
62 cas, j’ai compté 6 décès ; 3 enfants avaient subi l’abcès de fixa¬ 
tion, ils sont morts ; 59, qui ne l’avaient pas subi, mont donné que 
trois décès (un peu plus de 5 p. 100 de mortalité). 

Que les adultes, s’il leur plaît, continuent à faire usage de l’abcès 
de fixation. Mais les enfants, non consentants, préservons-les. 
Soignons-les avec toute notre science, tout notre dévouement, tout 
notre amour, gardons-nous de devenir leurs bourreaux. 

Pour compléter le court chapitre du traitement à la phase aiguë, 
je dirai quelques mots sur le traitement des séquelles spasmopa- 
ralytiques ou psychiques. La kinésithérapie (gymnastique sué¬ 
doise, mouvements actifs et passifs, massages, éducation des mou¬ 
vements) rendra les plus grands services. La médico-pédagogie ser¬ 
vira pour les enfants devenus arriérés, anormaux, idiots. Enfin la 
médication iodurée sera tentée contre les sclérosés cérébrales per¬ 
sistantes. 

Encéphalite épidémique chez l’enfant. 

M. Lesné. — Depuis un. an j’ai observé 16 cas d'encéphalite épi¬ 
démique chez des enfants dont le plus jeune avait 3 ans ; tous 
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ces malades ont guéri avec ou sans séquelles ; le pronostic immé¬ 
diat est donc très différent de ce qu’il est chez l’adulte. 

Quel que soit l’âge, le tableau clinique est à peu près toujours le 
même, souvent complexe et varié. Il existe cependant chez l’enfant 
quelques particularités symptomatiques. 

Le début est généralement brutal et fébrile. La léthargie est plus 
constante et la somnolence plus profonde. 

Les symptômes oculaires ne manquent pour ainsi dire jamais : 
diplopie, ptosis et nystagmus d'ans les mouvements verticaux (sur 
lequel a insisté Bollack) ; la tuméfaction des glandes salivaires 
(parotides et sous-maxillaires) n’est pas exceptionnelle. 

La parésie vésicale est fréquente, nécessitant l’emploi de la 
sonde. 

Enfin 2 fois sur 16 cas l’encéphalite s’est compliquée de chorée 
du type chorée de Sydenham, et 2 fois elle a été immédiatement 
suivie des signes de démence précoce. 

Le diagnostic est parfois fort difficile avec la méningite tuber¬ 
culeuse à cause des symptômes communs : fièvre, troubles ocu¬ 
laires, signe deKernig. La ponction lombaire permet parfois seule 
de conclure : dans la méningite tuberculeuse le liquide est souvent 
hypertendu et s’écoule en jet, il renferme beaucoup d’albumine, 
peu de sucre, des lymphocytes dont le nombre s’accroît avec 
chaque ponction, et des bacilles de Koch qui sont constants et 
qu’on trouve toujours quand on a la patience de pratiquer une 
longue centrifugation. 

Dans l’encéphalite le liquide s’écoule goutte à goutte et il faut 
souvent longtemps pour en recueillir quelques centimètres cubes ; 
l’albumine est peu abondante, le sucre est en quantité normale 
ou accrue, les lymphocytes sont parfois nombreux à la première 
ponction, mais leur nombre diminue lors des ponctions suivantes. 

Gomme traitement nous avons employé dans un certain nombre 
de cas l’abcès de fixation, mais la nécessité de cette intervention 
ne paraît pas démontrée. 

La sérothérapie sous-cutanée avec sérum de convalescent ne 
donne aucun résultat. 

Enfin la liqueur de Boudin prescrite à hautes doses comme 
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dans la chorée de Sydenham semble agir favorablement sur le 
symptôme myoclonie. 

M. Nobécourt a observé un certain nombre d’encéphalites 
chez des enfants et chez des. nourrissons qui ont présenté des 
symptômes variables. 11 signale, en particulier, le cas d’une fillette 
qui présenta, 6 mois après le début de l’affection, des symptômes 
d’ordre parkinsonien. Chez une autre fillette l’encéphalite fut 
suivie d’obésité ef l’auteur se demande s’il convient d’établir un 
rapprochement entre celle-ci et celle-là. Dans un cas bénin, les 
divers symptômes disparurent au bout d’un mois, mais le liquide 
céphalo-rachidien présenta une lymphocytose et une albuminose 
persistantes. 

Chez un nourrisson de 8 mois, qui guérit, l’auteur a observé 
une encéphalite se manifestant par une torpeur absolue suivie 
d’une hypotonie musculaire accentuée avec flacci.dité. 

Chez une fillette de 3 mois et demi, qui succomba dans la ca¬ 
chexie à la suite d’une broncho-pneumonie et dont l’encéphalite fut 
caractérisée par des vomissements, de la torpeur, de l’obnubila¬ 
tion, des mouvements incessants du membre inférieur gauche, etc., 
les recherches anatomiques et histologiques pratiquées au labo¬ 
ratoire de M. Pierre Marie ne montrèrent aucune lésion encépha¬ 
lique décelable. 

Discussion : M. Babonneix. — M. Nobécourt nous a parlé 
d’une de ses malades chez laquelle à la suite d’une encéphalite 
léthargique était apparue une obésité manifeste. Y avait-il eu, 
dans ces cas, de grosses modifications du liquide céphalo-rachi¬ 
dien ? L’affection s’était-elle compliquée d’hydrocéphalie ? On 
sait, en effet, que l'hydrocéphalie chronique peut, dans certaines 
circonstances, favoriser le développement de l’obésité (Mari- 
nesco, Boissonnas, etc.). 

M. Hallé. — Je voudrais insister sur quelques symptômes des 
encéphalites aiguës de l’enfance et en particulier sur les formes 
douloureuses et paralytiques. 
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L’observation suivante qui a trait à un nourrisson très jeune et 
qui a guéri complètement sans aucune séquelle est un exemple 
remarquable de ces cas dont le diagnostic est fort délicat. 

Il s’agit d’un enfant de 2 mois, bel enfant, le quatrième d’une fa¬ 
mille où tous les enfants sont vigoureux. Il est élevé au biberon avec 
un lait, peut-être un peu trop bien stérilisé à domicile. Il est né à 
à terme et pousse régulièrement, lorsqu’en janvier 1920, il se met un 
jour à crier sans raison, ayant l’air de souffrir et crie de douleur 
sans arrêt pendant 24 heures. Il boit cependant et digère, et le ther¬ 
momètre marque 38°,2. On recherche toutes les causes de cette in¬ 
disposition. On ne trouve rien. Le lendemain, après une nuit sans 
sommeil, car l’enfant a crié sans cesse, on s’aperçoit que l’enfant 
semble remuer moins bien le bras gauche, qui paraît douloureux. 
Le phénomène de parésie s’accuse dans la journée. Le soir, l’enfant 
crie toujours, la température reste à 38°,d, et le bras gauche est 
presque complètement inerte. Quand on le soulève, il retombe mais 
assez lentement. Les réflexes y sont normaux ; pas de phénomènes 
méningés, ni raideur de la nuque, ni Kernig. La sensibilité parait in¬ 
tacte au niveau ' du membre paralysé. Le lendemain matin, le bras 
gauche est beaucoup plus paralysé encore que la veille, et la parésie 
s’étend au bras droit, qui est dans l’état où le gauche était 24 heures 
avant. Rien aux membres inférieurs. En examinant très attentivement 
l’enfant, il semble bien que les mouvements oculaires soient un peu 
limités dans le sens horizontal, sans qu’il soit permis de dire où est le 
siège du strabisme. 

L’exploration des membres ne révèle rien ; on cherche sans en 
trouver un gonflement douloureux soit périosté ou articulaire, un dé-. 
collement épiphysaire. On ne trouve rien. L’enfant semble souffrir au 
palper des 2 membres supérieurs, mais crie beaucoup moins que les 
jours précédents. 

La conservation des réflexes, l’absence d’une paralysie complété, les 
phénomènes douloureux font rejeter l’idée d’une poliomyélite et l’idée 
d’une maladie de Barlow nous vient à l’esprit. M. Broca à qui nous mon¬ 
trons l’enfant le lendemain se rattacherait assez volontiers à cette hy¬ 
pothèse, que le très jeune âge de l’enfaut rend cependant peu vraisem¬ 
blable. Mais l’échec de la thérapeutique antiscorbutique (jus d’orange) 
qui ne diminue ni les douleurs, ni la paralysie, fait éliminer le 
scorbut. Dans l’idée d’un décollement épiphysaire ou d’une fracture 
l’enfant est conduit chez un radiologue, qui ne constate rien d’anor¬ 
mal au squelette. Pendant les jours qui suivent, les douleurs des mem¬ 
bres supérieurs diminuent cependant, l’impotence ne s’aggrave pas. 
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Elle demeure beaucoup plus marquée à gauche qu’à droite. Malgré 
l’absence de phénomènes méningés et de signes propres aux altéra¬ 
tions organiques du système nerveux, nous arrivons par exclusion à 
penser à l’existence d’une .encéphalite aiguë à forme douloureuse, et 
demandons l’avis de M. Comby. M. Comby après examen très .minutieux 
de l’enfant et discussion très serrée des diverses hypothèses qu'on peut 
envisager, se rallie à ce dernier diagnostic et console la famille en 
disant que le pronostic lui paraît assez favorable et. qu’il est possible 
que ta guérison complète puisse s'observer. 

Les jours suivants l’état reste à peu près le même, du moins 
en ce qui concerne l’impotence des membres supérieurs, mais 
les douleurs spontanées disparaissent et l’enfant qui ne souffre plus 
s’efforce de mobiliser ses doigts, ses coudes et ses épaules. Quinzejours 
après le début, le bras droit a repris des mouvements à peu près nor¬ 
maux, le bras gauche commence à se soulever j il n’y a plus trace de 
douleur spontanée, ni provoquée. L’amélioration s’accentue à la fin 
de janvier et la guérison est complète en février. Depuis, la santé de 
l’enfant est parfaite et rien ne persiste de cette atteinte grave, mais 
certaine du système nerveux. 

A côté de cette forme douloureuse et paralytique d’encéphalite 
je voudrais insister sur les troubles mentaux qui peuvent précéder 
la maladie. 

Il s’agit dans ce cas d’un jeune collégien que nous avons soigné 
avec M. Méry et qui a succombé à une encéphalite aiguë du type 
léthargique. Cet enfant, interne dans un grand collège de Paris, 
vient me voir deux jours de suite à l’infirmerie, se plaignant de 
mal de tète. Il n’a ni lièvre ni trouble général expliquant ce mal 
de tête. Je lui donne un cachet d’aspirine et pendant ces deux 
jours, il suit les classes et les études, et ce n’est que le 3 e jour que 
la fièvre s’allume en même temps qù’un délire d’action extrême¬ 
ment violent. Le malade ne peut être maintenu au lit ; il marche 
dans la chambre, puis se rejette sur le lit; il a des hallucinations; 
la diplopie qui commence et dont il se rend compte augmente 
encore ses idées délirantes, et il entre ensuite dans l’encéphalite 
léthargique avec un cortège de symptômes d’une gravité extrême 
qui ne cesseront qu’avec la mort au bout de près de 3 semaines. 

Nous rapportons seulement le début de la maladie parce que 
pendant les deux jours qui précédèrent la fièvre, l’enfant eut une 
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forme d’excitation cérébrale exceptionnelle à son âge. Il écrivit 
tout le jour, en classe et en étude, les choses les plus incohérentes 
et les plus folles sur la fin du monde, la religion, la science, etc., 
ayant ainsi une sorte de manie épistolaire comme on voit parfois 
dans la paralysie générale. Ces papiers qu’il avait couverts de son 
écriture ont été retrouvés par les parents dans les vêtements de 
leur fils après sa maladie et dénotent d’un délire imaginatif rare 
à cet âge. C’est à ce titre que nous avons cru assez curieux de rap¬ 
porter cette observation. 

Contagion. — Nous voulons ajouter un mot au sujet de la con¬ 
tagion de l’encéphalite épidémique en rappelant l’observation 
que nous avons rapportée brièvement à la Socjpté des Hôpitaux. 
Une jeune femme nourrissant un bel enfant entre dans mon ser¬ 
vice de Necker avec une encéphalite léthargique typique dont elle 
guérit en 3 semaines. Or le 4 e jour du séjour à Necker, le 10° jour 
de la maladie de la mère, l’enfant, laissé au sein, fait de la fièvre, 
prend un regard fixe, le masque figé, et meurt en 4 jours,presque 
subitement. C’est le résultat de l’autopsie et des recherches expé¬ 
rimentales et anatomiques relatif à ces cas que nous apportons 
aujourd’hui avec M. Harvier, qui a bien voulu les publier avec 
nous. 

M. Harvier. — Je remercie M. Hallé d’avoir bien voulu 
m’intéresser au cas de transmission de l’encéphalite de la mère 
à son nourrisson qu’il a observé dans son service. Nous avons 
fait, d’une part, l’examen histologique des centres nerveux de 
l’enfant et d’autre part, nous avons recherché la'présence du virus 
dans le lait et les sécrétions naso-pharyngées de la mère, pour 
essayer d’élucider le mécanisme de la contagion. 

Nous avons constaté des lésions certaines, mais discrètes, d’en¬ 
céphalite au niveau de la protubérance, où il existait de petits 
manchons périvasculaires à mononucléaires, et au niveau du pé¬ 
doncule : un foyer d’infiltration cellulaire très réduit siégeait en 
plein locus niger. L’inoculation d’une émulsion des centres méso_ 
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céphaliques de l’enfant à quatre lapins par voie intra-cérébrale 
n’a pas donné de résultats. Ce- fait n’est pas surprenant, étant 
donnée la discrétion des lésions anatomiques et par conséquent la 
quantité minime de virus contenue dans les centres nerveux. On 
sait d’ailleurs que l'inoculation n’est pas toujours suivie de 
succès, même dans les cas où les lésions histologiques sont bien 
plus accentuées que dans le cas présent. 

Le surlendemain de la mort-de l’enfant, M. Hallé recueillit 
aseptiquement une petite quantité de lait à chacun des seins de 
la mère. Après avoir vérifié sa stérilité, j.’ai inoculé o cc. 2 de ce 
lait dans le cerveau de 2 lapins qui ont survécu. 

Le même jour, j’ai pratiqué chez la mère un lavage du nez et de 
la gorge avec 20 centimètres cubes environ de sérum physiolo¬ 
gique. Le liquide de lavage a été filtré sur boügie Chamberland 
n° 3, puis concentré pendant 48 heures dans le vide. Après avoir 
vérifié sa stérilité, j’ai injecté à deux lapins par voie cérébrale 
o cc. 2 du filtrat. Les deux animaux sont morts tous les deux le 
10° jour. Bien que l’examen histologique des centres nerveux 
n’ait montré aucune lésion appréciable, une émulsion du cerveau 
d’un des lapins fut, inoculée dans le -cerveau d’un autre animal. 
Celui-ci mourut le 6 e jour, présentant des lésions de méningite à 
mononucléaires et quelques manchons péri-vasculaires. Un nou¬ 
veau passage fut négatif. 

Les recherches anatomiques et bactériologiques prouvent donc : 

1° Que le nourrisson est mort d’une encéphalite épidémique ; 

2° Que le virus n’existait pas dans le lait, mais dans les sécré¬ 
tions naso-pharyngées de la mère et quel’enfant a été contaminé au 
contact de sa mère. Le virus trouvé dans les sécrétions pharyngées 
de la mère se comporte comme un virus atténué, s’épuisant très 
rapidement après deux passages. 

M. Netteh. — Les deux enfants que j’ai vus avec ou après 
M. Comby n’étaient très probablement pas atteints d’encéphalite. Il 
n’était pourtant, pas possible de ne pas songer à cette dernière et, 
devant celte certitude de leur enlever la chance de guérison qu’eût 
pu apporter l’abcès de fixation, l’abcès fut pratiqué. Ils sont morts 
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le lendemain ou surlendemain de Finjection et ces décès ne 
prouvent rien contre la méthode. 

Notre collègue croit devoir « défendre la peau des malades, sur¬ 
tout des enfants, contre le médecin ». Il regrette la publicité faite 
autour de cette cruelle médication. Convaincu de la grande valeur 
de celte application de la méthode de Fochier, je ne pouvais pas 
la laisser ignorer à mes collègues des hôpitaux comme de l’Aca¬ 
démie. Je recommencerai, n’en déplaise à mon ami Couby, chaque 
fois que je croirai être en possession d’un remède éprouvé. 

Mon expérience est basée sur plus de 100 cas, 23 se rapportent 
à des malades injectés dans le courant de la première semaine, 
dont beaucoup étaient très gravement atteints. J’ai eu 20 gué¬ 
risons rapides complètes et définitives, 1 guérison lente, 2 amé¬ 
liorations rapides sans guérison complète, 2 décès. 

Je donnerai tous les détails dans un travail complet, pour 
lequel j’attends que chaque guérison ait subi l’épreuve du temps. 
Je ne pouvais, en attendant, laisser la condamnation prononcée 
par Comby sans appel. Chacun de nous prend sa responsabilité. 

Quant à l’observation de l'abcès à tout faire, à toute sauce, je 
puis opposer à Comby l'expérience de tous ceux qui ont éprouvé 
la méthode de Fochier au cours des pneumonies graves de 1918 
et 1919. 

Le cas du nourrisson de notre collègue Halle n’est pas unique. 
Dans une des premières observations anglaises, Harris a vu un 
nouveau-né atteint après sa mère. J’ai été heureux que les expé¬ 
riences de M. Harvier aient établi la présence du virus dans la 
bouche de la mère convalescente. J’avais affirmé l’intervention des 
sécrétions bucco-pharyngées dans la transmission de l’encéphalite 
et invoqué les expériences bien concluantes de Lcewe et Strauss. 
Je ne désespère pas de voir notre collègue confirmer mon opinion 
au sujet delà présence du virus dans les glandes salivaires, — pré¬ 
sence qu’une seule expérience négative ne saurait infirmer. 

A la Société des Hôpitaux, pour montrer les inconvénients qu’il 
y a à confondre l’encéphalite spécifique avec le bloc informe des 
anciennes encéphalites, j’avais évoqué un rapprochement que je 
me permets de trouver préférable encore à celui de M. Harvier. 
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La confusion de l’encéphalite léthargique spécifique avec les 
encéphalites aiguës de toute nature nous ramenait, disais-je, à 
l’époque lointaine où l’on confondait toutes • les angines avec 
exsudât. 

Sans l’appui de l’anatomie pathologique, de la bactériologie ou de 
l’expérimentation, que notre ami Comby regarde avec une certaine 
méfiance, Bretonneau était déjà arrivé à individualiser la diphté¬ 
rie maladie spécifique ? 

Discussion: M. Babonneix. — J’ai'lu avec intérêt les différents 
mémoires dans lesquels M. J. Comby s’est efforcé d’individualiser 
l’encéphalite aiguë, et j’ai écouté, avec le plus grand soin, sa com¬ 
munication d’aujourd’hui sur le même sujet. Tout en rendant 
hommage# ses recherches, tout en reconnaissant volontiers qu’il 
a eu le très grand mérite d’attirer, l’un des premiers, l’attention sur 
un sujet jusque-là délaissé, je me demande s’il n’est pas allé 
un peu loin, et s’il n’a pas, dans quelques cas, cédé à la tenta¬ 
tion d’élargir par trop le domaine de l’encéphalite aiguë. Dans 
quelles circonstances, en effet, pose-t-il ce diagnostic? Toutes 
les fois que, chez un enfant, survient brusquement un syndrome 
cérébral ou, pour mieux dire, encéphalique, caractérisé, selon les 
cas, par des troubles moteurs, contractures hémi ou paraplé¬ 
giques, mouvements athétoso-choréiques, épilepsie, ataxie, ou 
intellectuels : délire, démence, d’une part, et que, de l’autre, la 
ponction lombaire ne révèle aucune grosse modification du 
liquide céphalo-rachidien. Or, qui est-ce qui nous prouve qu’il 
s’agit ici d’encéphalite, et non d’une autre lésion : hémorragie, 
ramollissement, paralysie infantile à déterminations encépha¬ 
liques, encéphalite dite léthargique, méningites cloisonnées, sé¬ 
reuses, etc.? Le plus souvent, c’est par le seul raisonnement, par 
la simple déduction que M. Comby arrive à l’hypothèse d’encé¬ 
phalite aiguë. 

Pour confirmer cette hypothèse, il faudrait un critérium. Or, 
lequel nous offre-t-on ? Anatomique ? Dans la majorité des cas 
actuels, il manque, et, quant aux cas.anciens, ils sont loin d’en¬ 
traîner la conviction. Clinique ? Il ne paraît pas, non plus bien 
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décisif, car à l’enfant comme à l’adulte peut s’appliquer l’adage de 
Charcot, à savoirqu’en matière de pathologie nerveuse, le siège des 
lésions importe plus que leur nature et que, toutes choses égales 
d’ailleurs, les lésions les plus diverses manifesteront leur exis¬ 
tence par les mêmes symptômes si elles siègent au même en¬ 
droit et intéressent les mêmes systèmes. Biologique ? Il n’en existe 
pas, abstraction faite de l’encéphalite léthargique, et il ne suffit 
nullement que le liquide céphalo-rachidien soit intact pour que 
nous soyons autorisés à éliminer l’hypothèse de lésions vasculaires, 
de tumeurs, voire de ménin'gites typiques. Ne sait-on pas que, 
dans certaines méningites cérébro-spinales vérifiées à l’autopsie, 
où l’on trouve les ventricules latéraux pleins de pus, et l’encéphale 
baignant dans une masse purulente, le liquide céphalo-rachidien 
peut ne présenter aucune modification ? Quant à l’argfcment qui 
consiste à invoquer l’apparition, à la suite d’un syndrome encé¬ 
phalique aigu, de séquelles diverses, et à rattacher lesdites sé¬ 
quelles a une encéphalite aiguë, il nous semble, qu’on nous per¬ 
mette de le dire, constituer purement et simplement une pétition 
.de principe. 

En résumé, dans ce groupe si confus des encéphalites aiguës, il 
n’en est qu’une qui possède son autonomie ; c’est l’encéphalite dite 
léthargique. Aucune des autres ne semble encore suffisamment 
caractérisée pour que son existence puisse être admise sans dis¬ 
cussion. bn présence d’un syndrome cérébral aigu, survenant 
chez un enfant, suivi ou non de séquelles, on ne pourra parler d’en¬ 
céphalite aiguë que si l’anatomie pathologique et, à son défaut, 
les méthodes biologiques permettent d’éiiminer les autres causes 
capables de réaliser ce syndrome, et, parmi elles, surtout les mé¬ 
ningites et les lésions vasculaires méningo-cérébrales. 

M. IIarvier. — J’ai suivi attentivement le très intéressant rap¬ 
port de M. Comby, mais je suis obligé de lui dire, très respec¬ 
tueusement, que sur un certain nombre de points je ne partage 
pas sa manière de voir. M. Comby se refuse à séparer l’encépha¬ 
lite épidémique de l’encéphalite aiguë, qu’il a décrite chez l’en¬ 
fant avec beaucoup de talent. Je crois, au contraire, qu’à un 
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double point 'de vue anatomique et étiologique, il y a grand 
intérêt à l’en différencier dès maintenant. 

D’après M. Comby, les travaux anatomiques de Raymond et de 
ses élèves avaient montré dans l’encéphalite aiguë des lésions 
comparables à celles de l’encéphalite épidémique. C’est une er¬ 
reur. Il suffit de lire la thèse de Chartier, élève de Raymond et de 
M. Comby pour se convaincre que les lésions de l'encéphalite 
aiguë non suppurée (c’est le titre même de son travail) sont bien 
différentes de celles que nous savons être caractéristiques de l’en¬ 
céphalite épidémique, depuis les recherches initiales de P. Marie 
et de Tbétiakoff. Les foyers de ramollissement, d’aspect le plus 
souvent hémorragique, qu’on .trouve dans l’encéphalite aiguë 
et qui sont figurés dans la thèse de Ciiartier, ne s’observent pas 
dans l’encéphalite épidémique. Celle-ci ne se reconnaît qu’à 
l’examen microscopique des centres nerveux et aucune de ses 
particularités histologiques (nature et siège des lésions) ne res¬ 
sort avec évidence des travaux sur l’encéphalite aiguë cités par 
M. Comby. 

D’autre part, au point de vue étiologique, nous savons aujour¬ 
d’hui que l’encéphalite épidémique est causée par un virus spé¬ 
cifique, tandis que nous ne savons rien de précis sur les causes 
de l’encéphalite aiguë. De même qu’il existe une poliomyélite 
épidémique (maladie de Heine-Medin) à virus spécifique, dis¬ 
tincte des poliomyélites qui suivent certaines maladies infec¬ 
tieuses de l’enfance, de même il existe une encéphalite épidé¬ 
mique-(maladie d’Economo) à virus spécifique, que nous devons 
différencier des encéphalites aiguës compliquant la rougeole, la 
scarlatine, la grippe et d’autres infections, dont nous ne con¬ 
naissons pas encore l’agent morbide. 

Cette manière de voir ne diminue en rien la valeur des travaux 
de M. Comby sur l’encéphalite aiguë en général. 

M. Netter est de cet avis également. Celte séparation lui 
paraît aussi justifiée que celle réalisée par Bretonneau entre les 
angines pseudo-membraneuses diphtériques et les autres. 
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M. Comby. — Je reconnais la haute valeur des recherches ana¬ 
tomiques et expérimentales de MM. Harvier et Levaditi, ten¬ 
dant à établir la spécificité, la contagiosité et l'inoculabilité de 
l’encéphalite épidémique. Mais cette maladie n’est qu’une partie 
d’un tout complexe, les encéphalites aiguës de l'enfance. Ces encé¬ 
phalites, dont nous n’avons cessé de recueillir des observations 
depuis 15 ans, alors que la plupart des médecins d’enfants gar¬ 
daient le silence à leur sujet, ne se distinguent pas toujours clini¬ 
quement de l’encéphalite épidémique, et le dernier mot n’est pas 
dit sur leur classification. 

A mon avis, F. Raymoxd avait décrit suffisamment, pour son 
époque, la symptomatologie et l’anatomie pathologique de l’encé¬ 
phalite aiguë. Leslésions vasculaireset péri-vasculaires notamment 
sont bien exposées, quoique la localisation mésocéphalique ne 
soit pas indiquée spécialement.- 

A M. Babonxeix qui demande le critérium me permettant 
d’affirmer l’encéphalite aiguë en présence d’une séquelle durable, 
je répondrai que les hémiplégies spasmodiques, par exemple, si 
fréquentes dans l’enfance, ne peuvent pas s’expliquer autrement 
que par la sclérose cérébrale, consécutive elle-même à l’encéphalite 
aiguë. Au surplus la question est à l’ordre du jour maintenant, 
grâce au bruit fait autour de Y encéphalite léthargique, elle fait 
l’objet des préoccupations et des études d’une foule de médecins. 
Nous ne tarderons pas, il faut l’espérer, à être fixés sur plusieurs 
points actuellement en discussion. 


4962. — Tours, imprimerie E. Arrault et C 1 ". 
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Pré-idence de M. le docteur Gillet. 


Sommaire — M. P. Lereboullet. Les. syndromes parkinsonniens consécutifs à 
l’encéphalite épidémique. Discussion : M. Netter. — M. Las ce. Névralgies 
et contractures du cou dues à un spina biOda occulta des vertèbres cervicales. 

— MM. Dufourmentel et Darcissac. Sur quelques cas d’ankylose temporo- 
maxillaire opérés et guéris. Discussion : M. IIallé. — MM. G. L. Hal- 
lez et Bleciimasn . Syndrome de Hirschprung. Discussion : M. V. Veau, 
Lesné, Terrien, Marfan, Bauoxxeix, Guinon. — MM. G. Blechmann et 
IIallez. A propos d’un cas d’érythrodermie desquamative. — MM. E. Cas- 
soute et P. Vigne. Érythrodermie cxfoliatrice généralisée. Discussion : 
MM. Cumby, Marfan, Ribadeau-Dumas, Guinon, H allé. — M. H. Sloboziano 
(Bucarest). Les lésions du stroma conjonctif dans la néphrite du choléra 
infantile. — MM. Lesné et Langle. La leucocytoso digestive chez l’enfant. 

— M. Salés. Un cas d’asthme essentiel chez un enfant non tuberculeux. 
Discussion : M. Comby. — MM. Riciiardière et Salés. Un cas de méningite 
aiguë à bacille de Pfeiffer. Discussion : M. Lereboullet. 


A propos du procès-verbal. 

Des syndromes parkinsonniens consécutifs à l’encéphalite 
épidémique. - 

Par M. P. Lereboullet. 

La communication de M. Barbier à la séance du la février a, 
une fois de plus, attiré l’attention sur les relations de certains 
états parkinsonniens avec l’encéphalite épidémique. Quelques jours 
auparavant cettequeslion était soulevée à la Société de neurologie 
par M. Souques d’une part, M. LKêrrnitle d’autre part. Elle avait été 
en décembre l’objet d’une intéressante discussion entre M. Fro¬ 
ment et M. Lépine à la Société médicale des hôpitaux de Lyon. 
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11 ne me paraît, dès lors, pas inutile de rapporter ici, à l’appui 
de ces diverses constatations, l’histoire de deux malades récem¬ 
ment suivis par moi et qui montrent l’existence, à un an de dis¬ 
tance, de l’encéphalite, d 'états parkinsonniens frustes, sans qu’on 
puisse dès maintenant préjuger de leur allure dans l’avenir. 

Le premier de nos malades, Raymond G... 16 ans, était suivi par moi 
en mars et avril 1920 avec son médecin, le docteur Vernière, pour une 
encéphalite typique, caractérisée à la fois par un état fébrile avec som 
nolence et troubles oculaires (diplopie, ptosis et nystagmus), par des 
mouvements choréiques, par des secousses myocloniques des membres. 
La lièvre restait toutefois modérée, le pouls satisfaisant et la guérison 
se fit régulièrement et relativement rapidement sans que nous ayons 
eu à pratiquer l’abcès de fixation. Le jeune malade se remit peu à peu, 
mais fit secondairement une poussée de tuberculose ganglio-pulmonaire 
qui nécessita un long séjour en Saône-et-Loire. Il revint me trouver 
au début de février dernier, très amélioré, mais se plaignant encore 
au niveau des membres supérieurs surtout à gauche, de raideur, de 
fourmillements et de sensations rappelant l’acroparesthésie. Je l’ai 
revu il y a quelques jours, dans l’incapacité absolue de faire aucun 
travail, présentant une apathie intellectuelle marquée, un état de rai¬ 
deur assez caractéristique, sur lequel insistent ses parents ayant le plus 
souvent une attitude figée, dont il sort assez facilement lorsqu’on lui 
parle pour y retomber immédiatement après ; à cette raideur se Joint 
parfois un léger tremblement des extrémités ; il a de la somnolence 
même en mangeant, disent ses parents : il ne présente aucun signe 
objectif organique net, ayant toutefois une hyperréflectivité tendi¬ 
neuse assez accusée. 

Tout se borne à un certain degré d 'inertie psychique avec rai¬ 
deur musculaire et léger tremblement. Cet' état, qui paraît s’être 
accentué depuis quelques semaines, va-t-il rétrocéder? Est-il au 
contraire le prélude d’une nouvelle poussée d’encéphalite? L’avenir 
seul le montrera. 

Un autre enfant, âgé de 12 ans, étaiL observé récemment par moi avec 
mon interne Cathala à la consultation des Enfants-Malades. 11 se pré¬ 
sentait à nous avec une raideur généralisée de type parhinsonnien, un 
masque figé, sans doute ébauché, net cependant, et qui retenait l’at¬ 
tention de la mère et de la famille ; aucun tremblement mais une cer- 
laind fatigue intellectuelle, de la difficulté de l’attention, une fatigue 
rapide à la marche. Pas de signes objectifs organiques à signaler,. 
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mais ici encore hyperréflectivité tendineuse assez accusée. Or, en 
cherchant les causes de cet état psycho-moteur un peu particulier, 
nous avons relevé que l’enfant avait fait, il y a un an, une méningo- 
encéphalite à début délirant, accompagnée de somnolence marquée 
et de troubles oculaires, qui paraît avoir été une encéphalite aiguë 
épidémique, mais dont le diagnostic fut alors méconnu. 

Ces états parkinsonniens frustes observés un an après une encé¬ 
phalite, évidente dans le premier cas, vraisemblable dans le se¬ 
cond sont peut-être d’ailleurs, comme le remarquaient récemment 
à Lyon MM. Froment et Maguet, plus le fait de l'inertie psychique 
que d’un syndrome de Parkinson avéré. 11 y a loin de ces faits à 
la maladie de Parkinson de l’adulte. Toutefois l’aspect figé, la 
lenteur des mouvements, la rigidité musculaire latente justifient 
le rapprochement, surtout si on compare ces faits observés chez 
l’enfant à ceux qui concernent des adultes et qui ont été publiés 
ces derniers temps, 

On sait d’ailleurs que MM. Weill et Rouvillois ont, il y a 22 ans, 
signalé le syndrome de Parkinson chez les enfants ou du moins 
chez les jeunes sujets. J’ai eu la curiosité de relire la thèse, fort 
intéressante, de Rouvillois (thèse de Lyon, 1898), pensant y trou¬ 
ver peut-être quelques cas justifiant le diagnostic rétrospectif 
d’encéphalite épidémique. Or si, dans un cas observé par 
MM. Weill et Rouvillois, il ÿ a eu une méningo-encéphalite cau¬ 
sale, celle-ci n’a nullement eu les caractères de l'encéphalite épi¬ 
démique et les manifestations cliniques observées différaient par 
bien des caractères des états parkinsonniens; en dehors de ce 
l’ait, d'ailleurs fort bien analysé par M. Rouvillois, la plupart 
des autres cas, dans lesquels le tremblement paraît avoir un rôle 
important, n’étaient ni dans leur étiologie, ni dans leurs carac¬ 
tères, comparables à ceux visés dans les discussions actuelles. 

Les faits que je signale aujourd’hui témoignent de la longue 
durée de l’encéphalite épidémique et des séquelles psychiques et 
motrices qu’elle peut entraîner, séquelles qui peuvent ne se 
manifester nettement, comme dans notre premier cas, qü’après 
une période de guérison apparente. 11 est probable que, plus on 
connaîtra la maladie, plus on observera, tant chez l’enfant que 
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l’adullc, des faits analogues. Ils montrent combien, même dans 
les cas en apparence favorables, le pronostic lointain doit être 
réservé. 

M. Netter. — J’ai vu et je ne cesse de voir des cas analogues à 
ceux dont vient de nous parler M. Lereboullet. Ils présenlent une 
diversité symptomatique très grande qui ne saurait surprendre 
puisque toutes les parties du système nerveux peuvent être tou¬ 
chées par le virus de l’encéphalite. 

Je m’efforce de déterminer la proportion deces accidents tardifs. 
Elle dépasse certainement 50 p. 100 chez les sujets qui n’ont pas 
succombé à l’encéphalite. Cette proportion se retrouve dans les 
observations de nombreuxeonfrères aussibien quedansmes obser¬ 
vations personnelles. M. René Cruchetest arrivé aumêmepourcen- 
lage aussi bien pour les premiers cas vus par lui sur le front 
en 191 6 t 1917 que pour ceux de la région bordelaise en 1919-1920. 

La plupart de ces phénomènes ne doivent pas être attribués à 
des séquelles mais sont des manifestations dans la persistance des 
virus dans les centres nerveux. Cette dernière seule peut expliquer 
les accidents survenant après plusieurs mois de guérison apparente. 

La fréquence et la gravité de ces accidents m’ont amené à 
employer et à préconiser les injections de térébenthine. Celles-ci à 
la condition d'être faites de bonne heure amènent habituellement 
une guérison rapide et définitive. 


Névralgies et contractures du cou dues à un spina bifida 
occulta des vertèbres cervicales. 

Par M. Lance. 

J’ai l’honneur de présenter à la Société une fillette de 10 ans, 
qui depuis deux ans se plaint de douleurs dans l’épaule droite, en 
même temps les parents notent une déviation de l’épaule du 
même côté. 

Nous nerelevonsaucunantécédentnotable tant chez elle que chez 
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les parents. L’examen montre chez celte enfant une hyperesthésie 
cutanée et des douleurs à la pression sur tout le territoire des 
branches inférieures du plexus cervical superficiel du côté droit: 
côté droit du cou, région scapulaire, moignon de l’épaule et poi¬ 
trine jusqu’à mi-chemin du mamelon. On note de la contracture 
du trapèze et du sterno-cléido-mastoïdien droit, qui entraînent 
une surélévation de l’omoplate et de l'épaule droites. - 

Les mouvements.de la tête et du cou sont très libres et non 
douloureux. L’examen du cou montre qu’entre l'apophyse épi¬ 
neux de la II 0 vertèbre cervicale et celle de la V e , il y a une 
lordose considérable, un véritable trou et qu’eü ce point on ne 
perçoit pas, sur la ligne médiane, d’apophyses épineuses, de plus 
cette pression est très douloureuse. 

De même la pression des mains latérales des III”, IV e , V e ver¬ 
tèbres cervicales est douloureuse.. 

Le cou paraît court, pas d’hypertrichose de la région. 

La radiographie de face montre nettement unspina bifida de l’arc 
postérieur de III e et V° vertèbre cervicale, moins marqué pour la 
IV e vertèbre cervicale qui présente deux petits nodulesosseux La ra¬ 
diographie de profil ne rencontre aucune anomalie osseuse, ni 
lésion. 

L’examen électrique (docteur Duhem) montre : 

Au courant faradique diminution de l’excitabilité à droite par 
rapport à gauche, diminution légère mais manifeste portant sur 
le trapèze et le sterno-cléido-mastoïdien droit. 

Au courant galvanique au contraire on note une augmentation 
de l’excitabilité, légère mais nette à droite par rapport à gauche. 

Pour les autres muscles examinés (sus et sous-épineux rhom¬ 
boïde, deltoïde, biceps, triceps, pectoral,long supinateur, etc.) pas 
de modifications de l’excitabilité. Des deux côtés, droit et gauche 
(tràpeze et sterno-mastoïdien) excitabilité galvanique très vive. 
Pas de secousses lentes, pas d’inversion de la formule, pas de 
galvanotonus, pas de signes sensibles de dégénérescence. 

En résumé. — Excitabilité du trapèze et sterno-mastoïdiens 
droits diminués par rapport au côté opposé pour le courant fara¬ 
dique et augmentée pour le courant galvanique. 
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Il s'agit donc ici de douleurs névralgiques et de contractures 
du trapèze et sterno, liées à un spina bifida occulta, et probable¬ 
ment à des tiraillements, par adhérences de la moelle et de ses 
racines au niveau de l’arrêt de développement comme on le voit 
dans les spina bifida occulta de la région lombaire. 

Ces cas sont encore mal connus surtout dans leurs formes 
légères et atténuées comme celle que je vous présente. 

Je crois néanmoins à leur fréquence assez grande. 

Depuis un an j’ai eu l’occasion d'en voir 3 observations et c’est 
le second malade que je vous présente, les observations seront re¬ 
prises en détail ainsi que tous les travaux parus sur la question dans 
la thèse toute prochaine d’un externe du service le docteur Breton. 

Quelle conduite tenir dans ces cas? c’est ce que j’ai voulu vous 
demander. J’ai demandé à M. Béclère si la radiothérapie ne don¬ 
nerait pas de résultats ici. Il m’arépondu qu’il ne croyait pas que 
le cas présent en était justiciable, 


Sur. quelques cas d’ankylose temporo-maxillaiie 
opérés et guéris. 

Par MM. L. Dufourmentel et Marcel Darcissac. 

On connaît l’incertitude des résultats donnés par les différents 
traitements des ankylosés temporo-maxillaires. Cette incertitude 
explique la multiplicité des procédés chirurgicaux qui ont été 
imaginés et tour à tour employés pour lutter contre cette terrible 
affection. 

Nous avons eu, depuis quelques mois, l’occasion de traiter quel¬ 
ques sujets qui en étaient atteints et nous avons eu la bonne for¬ 
tune de les guérir alors que des tentatives antérieures avaient 
échoué. Nous présentons à la Société les deux plus jeunes de ces 
sujets qui, comme vous le voyez, ont une mobilité articulaire et 
une force de mastication tout à fait normales. 

Voici résumées les deux observations : 

B... est une enfant de S ans qui présentait depuis les premières 
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semaines de sa vie une ankylosé lemporo-maxillaire complète. Elle 
était en conséquence intégralement nourrie par des liquides. 

L’origine de cette ankylosé paraît être une arthrite gonococcique 
liée à une ophtalmie purulente de la naissance. L’entant présente en 
effet comme seule autre tare une taie épaisse et large de la cornée 
gauche. 

Plusieurs tentatives de dilatation forcée ayant échoué et l’enfant 
présentant une atrophie déjà considérable du maxillaire inférieur, — 
ce qui est la règle dans ces ankylosés de l’enfance, — nous décidons 
de lui appliquer notre méthode de traitement. 

Le 11 novembre 1920 sous anesthésie générale nous découvrons 
l’articulation temporo-maxillaire droite que nous trouvons saine. Im¬ 
médiatement nous découvrons l’articulation gauche que nous trouvons 
inexistante. Il n’y a plus, en effet, aucune trace de l’interligne articu¬ 
laire mais une fusion complète du maxillaire et du temporal qui se 
continuent l’un dans l’autre en formant un mur osseux ininterrompu. 
On ne relève aucune trace de la différenciation anatomique normale 
en ménisque, condyle, col, échancrure sigmoïde, coroné... 

Au niveau où devrait se trouver l’interligne articulaire on attaque 
le mur osseux dans lequel, à la gouge et au maillet,'on creuse un in¬ 
terstice. On est ainsi conduit à forer un tunnel large et profond et ce 
n’est qu’après avoir détruit une épaisseur d’os d’environ 3 centimètres 
qu’on obtient la libération du maxillaire. On interpose alors entre les 
deux os une feuille de caoutchouc de 3 centimètres sur 4 et on 
referme la plaie cutanée. 

Dès le troisième jour — et c’est là que commence une phase du trai¬ 
tement qui, à notre sens, est aussi importante que l’opération elle- 
même — on fait porter à l’enfant l’appareil de mobilisation continue 
imaginé par l’un de nous (1). Un des écueilsdes traitements employés 
jusqu’ici était de ne pas comprendre la mobilisation continue après 
l’opération et même de la gêner. La douleur due à la plaie opératoire 
permet difficilement en effet l’application de forces brutales comme 

(1) Cet appareil est un dilatateur-mobilisateur buccal à action permanente, 
Il comprend deux gouttières intra-buccales adaptées sous les dents (fig. 1) et 
solidaires de quatre tiges métalliques qui sortent de la bouche au niveau des 
commissures (lig. 2). Des anses élastiques accrochées à ces tiges extra-buc¬ 
cales permettent d’exercer une traction bilatérale (e*) et une poussée unila¬ 
térale (e s ) sur la mandibule. Celle-ci est maintenue abaissée et déviée, et, à 
chaque mouvement de déglutition, elle doit être redressée en même temps 
qu’élevée : la mobilisation se fait ainsi en tous.sens. 

La durée de ce traitement mécanothérapique est de trois mois environ, 
mais, dès le deuxième mois, l’appareil n’est plus porté d’une façon continue 
que la nuit, et seulement pendant quelques heures dans la journée. 
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celles des écarteurs ou des ouvre-bouche. L’appareil employé par nou 
est au contraire doue d’une force élastique continue et relativemen 
douce. Il est porlé en permanence jour et nuit par l’opéré qui le sup 
porte toujours aisément. Son.principi 
est simple et son efficacité constante 
il consiste en un dilatateur agissant 
^ur toutes les dents à la fois, et main 


Fig, 1. — Partie inlrà-buccale 
de l'appareil. 

En haut : Gouttière adaptée, sur 
le maxillaire supérieur avec ses 
gaines latérales dans lesquelles 
s'emboîtent les tiges métal¬ 
lique (T). 

En bas : Gouttière inférieure avec 
ses tiges (I) coudées en baïon¬ 
nette et qui sortent de la bou¬ 
che avec les précédentes au 


Fig. 2. — Parlie exlra-buccale de l'appareil 
(côté droit). 

En T : Tige de la gouttière supérieure à sa 
sortie de la commissure avec'ses.2 crochets 
C 2 et G 3 . 

En I : Tige de la gouttière inférieure, munie 
également de 2 crochets C 1 et C 4 . 

En C* : Elastique bilatéral assurant la dilatation 
et la mobilisation pour les mouvements d’ou¬ 
verture et de fermeture. 

En C 2 : Elastique unilatéral pour la mobilisa¬ 
tion latérale. 


louant en permanence la bouche ouverte. Comme la force utilisée n’est 
pas violente le sujet peut effectuer le mouvement de fermeture des 
arcades dentaires. Eide fait, pour lutter contre lasituation incommode 
que constitue la bouche ouverte, pour avaler sa salive, etc, il exécute 
continuellement des mouvements d’occlusion. Ainsi se trouve réali¬ 
sée la mobilisation continue, car on peut dire véritablement que le 
sujet n’a jamais la bouche en repos. 

Cependant les plaies opératoires sont cicatrisées en quelques jours. 
Le petit malade commence à s’alimenter normalement. Très rapide¬ 
ment on peut observer une reprise du développement de la mandibule. 




Actuellement, c’est-à-dire trois mois après l’opération, la farce et l’am 
plilude des mouvements sont tout à fait normales. Les dimensions di 
maxillaire inférieur se sont considérablement accrues. Le résulta 
peut être considéré comme définitivement acquis. On sait, eniffet 
que les récidives sont extrêmement rapides en cas dünsüccès. 

Obs. II. An;*..., âgé de 15 ans, a été victime à l’àgo de 7 ans d’un cu¬ 
rieux accident, tt Ut une chute du haut d’un cinquième étage, chut< 
qui eût infailliblement éLé mortelle si à la hauteur du deuxième i 



n’eût accroché un fil télégraphique. Ce fut la mâchoire inférieure qu 
supporta le chbc et le sujet en fut quitte pour une fracLüre sous-con 
dylienne et quelques contusions. Peu après la mâchoire était complè 
tement ankylosée. 

Différents traitements furent essayés pour remédier à cet état d< 
choses. En particulier une tentative chirurgicale fut faite àConstanti- 
nonle nar un chiriiro-ip.n rrui fit une ostéotomie SOUS-COndvlienm 
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civec interposition musculo-aponévrotique. L’ankylosé ne tarda pas à 
se reformer. 

Lorsque nous opérâmes ce malade nous constatâmes des lésions 
extrêmement étendues identiques à celles que présentai t l’enfant 
R... La soudure était aussi large et aussi épaisse. Aucun mouve¬ 
ment n’était possible. Nous fîmes la même résection mais sans 
interposition de caoutchouc et appliquâmes le même appa¬ 
reil (fig. 3). Vous pouvez apprécier maintenant, trois mois après 
l’opération, le résultat obtenu. 

L’amplitude des mouvements est sensiblement normale, leur 
force également. 

Nous possédons d'autres observations relatives à des sujets 
adultes (1). Des deux cas que nous soumettons à votre examen 
quelques remarques peuvent être tirées. 

à) Nous croyons fermement que le traitement chirurgical, 
premier temps indispensable de la cure de toute ankylosé vraie, 
est menacé d’une récidive rapide si l'on n’y ajoute la mobilisation 
continue (2). L’appareil imaginé par M. Darcissac la réalise 
d’une façon simple et certaine sans occasionner une gêne accentuée. 

b) L’ankylose détermine rapidement chez les enfants un arrêt 
de développement de-la mandibule qui rend le traitement plus 
nécessaire encore et surtout plus pressant que chez l’adulte. 

c) Les deux exemples d’ankylose que nous vous présentons 
relèvent de deux causes différentes et qui sont peut-être les plus 
fréquentes. Nous avons en effet en traitement depuis quelque 
temps un adulte de 29 ans atteint d’ankylose depuis l’âge de 16 ans, 
époque à laquelle il eut uneviolente arthrite blennorrhagique.Une 
autre fillette que nous soignons depuis peu porte une articulation 
complètement ankylosée par suite d’une chute. 

M. Halle fait observer l’atrophie considérable du maxillaire 

(1) V. Marcel Darcissac, Du Traitement des ankylosés lemporo-maxil- 
laires. Thèse de Paris, 1921. 

(2) Voir Bulletin de la Société de Chirurgie de Paris, n° 35, 1920. «La mo¬ 
bilisation permanente après la résection du condjle de la mâchoire infe¬ 
rieure », par M. le professeur Sébileau. 



SÉANCE DU 15 MARS 1921 


67 


inférieur que présente ce malade. C’est un fait constant quand 
l’ankylose temporo-maxillaire se produit dans l’enfance. Il rap¬ 
pelle le cas d'un jeune sujet qu’il a présenté autrefois à la Société 
de Pédiatrie, et chez lequel l’ankylose double consécutive à la 
scarlatine survint à la suite d'un rhumatisme scarlatin qui donna 
également des ostéophytes sur de nombreux os. La farriille refusa 
toute opération. M. Hallé a pu suivre ce malade depuis une quin¬ 
zaine d’années. lia grandi, a pu même se marier, mais la face est 
hideuse, car le malheureux ale maxillaire inférieur complètement 
atrophié. Cet os a cessé de se développer depuis le moment de 
l’ankylose. Cet homme ne peut sè nourrir que de lait et d’ali¬ 
ments liquides. Il a refusé encore l’an dernier une intervention. 

Il sera intéressant de suivre le malade de M. Dufourmental et 
de voir si le maxillaire va se développer, maintenant qu’il est 
mobile. 

Syndrome de Hirschprung ‘apparaissant chez un enfant de 
3 ans et demi. Guérison par le traitement médical. 

Par MM. G. L. Hallez et Blëchmann. 

Il est bien prouvé, à l’heure actuelle, que tous les signes clini¬ 
ques et anatomiques de la dilatation dite congénitale et idiopathi¬ 
que du côlon peuvent se retrouver dans une affection acquise 
d’origine mécanique. 

Aux faits du premier groupe se rapporteraient les cas désignés 
sous le nom de maladie de Hirschprung, caractérisés par une 
constipation opiniâtre, apparaissant dès la naissance, et coexistant 
avec « une distension souvent extraordinaire du gros intestin 
jointe à un épaississement très considérable de sa paroi ». 

Pour Hinscnpnuis g (deCopenhague)j l’hypertrophie est contem¬ 
poraine de la dilatation et n’est pas secondaire à celle-ci. Quelques 
observations cliniques et anatomo-pathologiques rendent cette 
conception vraisemblable. 

Dans un deuxième groupe, on peut ranger la megacolie symp¬ 
tomatique ou acquise, dans laquelle la dilatation et 1 hypertrophie 
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sont secondaires à une sténose incomplète, dont la nature est 
variable. Ainsi que MM. Mar fa N, Neter, Mya, Bednar et 
Jacobi, Ibrahim, Pierre Ddval, Gaujoux l’ont avancé, il s’agi¬ 
rait souvent d’une longueur exagérée du côlon ilio-pelvien, qui, 
chez le nouveau-né normal, représente presque la moitié du_gros 
intestin (Trêves) ; cette « dolichocôlie » serait compliquée géné¬ 
ralement de coudures brusques ou d’inflexious multiples de l’S 
iliaque, dont une anse dilatée peut comprimer un segment du 
gros intestin situé en arrière. 

Ces coudures entraîneraient tôt au tard la stase des matières et 
des gaz, cause provocatrice d’une dilatation souvent compliquée 
d’hypertrophie. La constipation et l’augmentation de volume de 
l'abdomen peuvent n'apparaître qu’au cours de la deuxième 
enfance, après l’adolescence et même chez le vieillard, dans des 
circonstances fortuites. 

L’enfant que nous présentons aujourd’hui donne un exemple de 
ce syndrome à apparition tardive. * 

Voici son observation,recueillie dans le service de M. le profes¬ 
seur Marfas. 

K.... Maurice, 3 ans et demi. — Premier examen : 23 décembre 1920. 
Dolichocôlie avec constipation tardive. 

Antécédents. — Premier enfant né à terme, pesant 3 kilog. 300 ; 

Accouchement normal ; 

Ictère banal des nouveau-nés ; 

Nourri au sein jusqu’à 8 mois; 

Premières dents à cinq mois : 

A marché à 13 mois; croissance et développement normaux ; aucun 
trouble digestif à signaler, en particulier pas de constipation ; 

L’abdomen était normal, non météorisé ; 

Parents bien portants; pas d’autres enfants, pas de fausses couches. 

L’enfant a toujours été bien portant jusqu’à ces deux derniers mois. 
Depuis deux mois ; il a maigri, il est pâle ; une constipation opiniâtre 
a succédé à une constipation d’abord fréquente mais non habituelle. 
Le volume du ventre a augmenté progressivement. Les parents amè¬ 
nent le petit malade à la consultation à cause du volume considérable 
de 1 abdomen et d’une constipation que rien ne peut combattre. 

23 décembre 1920. — Le malade a le teint pâle, grisâtre sans décolo¬ 
ration des muqueuses; il n’y a pas trace d’ictère. L’abdomen est gros, 
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saillant en avant, pas de modification de la peau à ce niveau ; pas d’œ¬ 
dème, pas de circulation veineuse collatérale, pas de déplissement de 
la cicatrice ombilicale.La percussion met en évidence un tympanisme 
marqué, pas de matité des flancs, pas d’ascite. On ne peut percuter ni 
le foie ni la rate à cause de ce météorisme étendu et surtout apparent 
sur le trajet du gros intestin. On n’aperçoit pas de mouvements péris¬ 
taltiques sous la paroi. 

Circonférence au niveau de l’ombilic : 62 centimètres. Les fausses côtes 
sont refoulées vers le haut, la base du thorax est évasée. Auscultation 
du cœur et des poumons normale. 

Aucun stigmate de syphilis héréditaire. L’enfant se plaint de coli¬ 
ques fréquentes et violentes, en particulier au voisinage de l’ombilic. 

11 ne peut aller à la selle spontanément ; depuis trois semaines 
environ, on est obligé de recourir à des lavements. Encore, les fèces ne 
sont-elles constituées que par des matières dures, évacuées en petite 
quantité, en môme temps que des gaz nombreux. Ni muco-membranes, 
ni sang dans les selles. Jamais de débâcle diarrhéique. 

Un examen radiologique dù à l’obligeance du docteur Maingot donne 
les résultats suivants: 

l ü Thorax, normal, sinus costo-diaphragmatiques sans défauts. 

2° Abdomen. Aéroentérie constituée par une mulliludc de plages; 
au bas de certaines d’entre elles, il y a des niveaux horizontaux et fluc¬ 
tuants. 

Un lavement opaque met en présence d’une énorme dilatation du 
côlon avec ballonnement du côlon pelvien. 

Un cliché est impressionné au moment où le lavement va franchir 
l’angle splénique et pénétrer dans le côlon transverse. La quantité de 
liquide injectée est telle qu’on ne poursuit pas davantage la distension 
de l’intestin. 

27 décembre 1920 : M. Maufan conseille de prendre tous les matins 
à jeun un demi verre d’eau bouillie dans lequel on aura fait dissou¬ 
dre le contenu d’un de ces paquets : 


Sulfate de soude.. 0 gr. oO 

Phosphate de soude.0 20 

Bicarbonate de soude ..... 0 30 


pour 1 paquet n° 24. 

Application de compresses très chaudes sur l’abdomen. Donner tous 
les jours un lavement d’huile de 150 grammes environ. 

U janvier 1921 : Le malade ne souffre plus, les lavements permet¬ 
tent l’évacuation de fèces plus abondantes et de façon quotidienne. 

Circonférence abdominale à l’ombilic : 48 centimètres, élargisse¬ 
ment de la ligne blanche. 
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17 février 1921: Depuis un mois, on a remplacé les lavements hui¬ 
leux par l’huile de vaseline en ingestion : 2 cuillères par 2'* heures. 
Depuis lors, le malade va à la selle tous les jours ou tous les deux jours 
spontanément. Pas de ballonnement du ventre, aucune crise doulou¬ 
reuse ; l'enfant est gai et mange de bon appétit. Il a pris 900 grammes 
depuis 6 semaines. Pas de modification de la circonférence abdomi¬ 
nale^ 

10 mars 1921 : Poids 14 kgr. 900 ; depuis 8 jours environ l’enfant a 
pris très irrégulièrement et en petites quantités de l’huile de vaseline. 
Les selles ne sont plus régulières ; sans qu’on soit néanmoins obligé 
de recourir aux lavements, il se passe souvent 48 heures entre chaque 
garde-robe. Les matières fécales sont plus grosses, parfois recouvertes 
d’un peu de sang rouge lorsque la défécation a été pénible. Cepen¬ 
dant pas de météorisme abdominal, la circonférence du niveau de 
l’ombilic est toujours de 46 centimètres. Pas de colique, l’enfant ne se 
plaint pas. 

On conseille de donner régulièrement de l’huile de vaseline chaque 
matin. 

En résumé, il s’agit d’un a syndrome de Hirschprung », appa¬ 
raissant vers l’âge de 3 ans et demi chez un enfant jusque-là bien 
portant et n’ayant jamais présenté de constipation pendant le 
premier âge Un examen radiographique, après administration 
d’un lavement opaque, a permis de mettre en évidence une 
énorme dilatation du gros intestin avec longueur exagérée du 
côlon iléo-pelvien, qui remonte bien au-dessus du grand bassin et 
forme une anse à inflexions brusques du côté droit. 

Nous nous proposons de soumettre ultérieurement ce malade 
à un nouvel examen radiographique pour voir si le calibre et la 
longueur du gros intestin sont revenus à de plus justes propor¬ 
tions. Dès maintenant il est intéressant de constater l’améliora¬ 
tion des symptômes, après un traitement purement médical. 

Victor V'eaù. — Je n’ai pas une grande expérience delà maladie 
de Hirschprung, car je n’en ai jamais opéré chez les enfants. La 
dilatation de côlon est une maladie congénitale, mais je ne suis 
intervenu que chez l’adulte. Quand j’étais chirurgien du Bureau 
central, j’ai opéré deux fois des adultes pour maladie de Hirsch¬ 
prung, j’opérai d’urgence et j’ai fait des anus pour obstruction 
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aiguë mais ces adultes étaient malades depuis leur enfance. Le 
malade de Haller est amélioré pour le moment, mais l’affection 
continuera à évoluer. 

M. Lesné partage l’opinion de M. Veau. A son avis, il convient 
de formuler des réserves au sujet de la guérison de ce petit 
malade qu’il a eu déjà l’occasion de soigner à plusieurs reprises. 

M. E.Terriox. — La communication si intéressante qui vient 
de nous être faite me rappelle deux cas plus ou moins analogues, 
que je demande la permission de résumer en quelques mots. 

Ils apporteront, comme nous le verrons, un argument à cette 
conception : que le syndrome de Hirschprung peut relever de 
divers altérations intestinales (voire de l’intestin grêle) ; que l’in¬ 
tervention chirurgicale peut souvent être différée ; qu’il faut enfin 
être très réservé avant de parler de guérison vraie. 

Je me bornerais à rappeler très brièvement les faits, me réser¬ 
vant de les étudier plus longuement dans une prochaine commu¬ 
nication avec le docteur Lardennois. 

Pour le 1 er cas, observé pendant la guerre, à Creil, il s’agissait 
d’un enfant de 7 ans, qui, depuis l’âge de 2 ans, était soigné pour 
péritonite tuberculeuse, et avait fait diverses cures d’insolation 
marines: ou gros ventre, fluctuation et apparence d’ascite avaient 
fait songer à ce diagnostic. Il s’agissait, en réalité, de pseudo¬ 
ascite, avec matité déclive; il y avait des contractions péristalti¬ 
ques visibles de l’intestin. 

Je portai le diagnostic de méga-côlon congénital. La radio parut 
confirmer ce diagnostic. Les épreuves photographiques qu’on 
nous envoya montraient un abdomen complètement noir, avec 
anses intestinales du volume du bras. (Je pense que le bismuth 
avait dû être introduit par la bouche.) 

L’opération pratiquée par le docteur Lardexnois montra ceci: 
à l’ouverture du ventre de cet enfant, anses intestinales d’un 
volume énorme, un véritable intestin de cheval..: mais, à notre 
grande surprise, il apparaît bientôt que c’était l 'intestin grêle qui 
était le siège de celte dilatation, et que le gros intestin était 



CI ÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 


indemne... il s’agissait, si l'on peut se permettre ce néologisme 
de mega-inleron et non de méga-côlon... La cause ? nous la trou¬ 
vions bientôt: il y avait un rétrécissement serré (sans doute de 
nature tuberculeuse) sur la fin de l'iléon. 

Dans le 2 e cas, il s'agissait d'un méga-côlon, typique, chez un 
enfant de llans; ici la dilatation portait bien surle côlon; le lave¬ 
ment bismulliéii'avait.laissé aucun doute à cet égard. Unchirur- 
gien consulté avait conseillé l’opération radicale. Le docteur Lar- 
dehkois se borna, pour commencer, à pratiquer une dilatation 
analè. A la suite de cette intervention simple, les garde-robe tou¬ 
jours si difficiles avant, deviennent faciles et quotidiennes;le ven¬ 
tre diminue de 11 centimètres de circonférence; depuis un an ce 
résultat se maintient; cependant, une radio, faite depuis, a montré 
que si le fonctionnement est meilleur et doit être considéré 
comme normal, l’état intestinale n’est guère modifié encore car la 
radio montre que le calibre du gros intestin reste le même. 

En pareil cas fallait-il recommander une intervention plus radi¬ 
cale, et pourrait-on en escompter alors une guérison définitive? 
C’est un point que nous discuterons ultérieurement, en indiquant 
les raisons qui nous ont fait repousser celte manière de voir. 

J’ai voulu seulement, en rappelant ces deux faits, montrer que 
le syndrome de Hirschprung peut relever de diverses causés, et 
appartenir même aux cas de rétrécissements lents et d 'occlusions 
incomplètes du grêle; que la guérison fonctionnelle peut être 
obtenue sans qu on ait le droit de parler deguérison anatomique. 

M. Marfan admet l’existence d’une maladie de Hirschprung 
congénitale, caractérisée par une dilatation du côlon avec hyper¬ 
trophie des parois; mais, dans les autres cas.il s’agit d’un syn¬ 
drome et non d’une maladie, 

M. Babonxeix a observé un cancer dont le développement 
paraît avoir été favorisé par une malformation congénitale ana¬ 
logue. 

M. Guisox remarque que c’est la première fois que cette dis- 
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■cussion vient devant la Société de Pédiatrie et que, cette fois 
comme les précédentes, la conclusion qui s’en dégage et qu’il 
existe un syndrome et non une maladie de Hirschprung. 


A propos d’un cas d’érythrodermie desquamative. 

Par MM. G. Blf.ciimann et Hallez. 

En 1907, Leiner (de Vienne) décrivait une nouvelle dermatose 
généralisée qu’il considérait comme autonome, atteignant presque 
exclusivement les enfants à la mamelle, et il lui donnait le nom 
d’érythrodermie desquamative. 

Au moment même où Leiner publiait ses travaux, Moussous 
(de Bordeaux) décrivait une affection tout à fait analogue, mais 
l’auteur français eut le mérite de démontrer qu’il s’agissait là d’un 
syndrome apparaissant plutôt comme une complication dun 
érythème banal, développé sur un terrain séborrhéique. 

Les observations ultérieures et en particulier les cas publiés par 
MM. Comuy et de Vaugiraud en France, semblent donner raison 
à cette deuxième manière de voir. 

Nous avons pu observer quelques cas d’érythrodermie desqua¬ 
mative du nourrisson dans le service de notre maître M. le pro¬ 
fesseur Marfan, et il nenous a lias semblé que l’évolution de cette 
maladie fût aussi bénigne qu’on l'a bien voulu dire. 

Voici l’observation de l’enfant que nous présentons aujourd’hui 
guéri et qui a été atteint d’une forme sévère de cette dermatose : 

Esc..., André, né le 23 juillet 1920. 

Premier enfant, né à terme, pesant 3 kgr. 800, accouchement nor¬ 
mal, pas de fausse couche antérieure. Père et mere bien portants. 
Endométrite puerpuérale avec hypogalactie primaire ayant nécessité 
l’allaitement mixte dès le début. Pendant le premier mois 1 enfant 
progresse normalement (7 tétées par 24 heures, complétées par le 
biberon. 

Au début de septembre 1920.,vers la lin de la cinquième semaine, l’en¬ 
fant présente sur le siège des placards d’eczéma qui s’étendent bientôt 
au versant postéro-externe des membres inférieurs, puis gagnent en 
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quelques jours le thorax, le cou et enfin le visage. A noter qu'il existe 
en même temps de l’inlertrigo des plis inguinaux et des aisselles ; on 
constate aussi une séborrhée intense du cuir chevelu. L’enfant est 
agité ; il existe du prurit. 

La mère est infirmière à l’hôpital des Enfants-Malades et amène l’en¬ 
fant à la Crèche (service de M. le Professeur Marfah). 

Réglementation des tétées, suppression des bains et application 
d’une pommade au goudron faible. 

On note une amélioration rapide, les téguments sont moins rouges, 
l’enfant est plus calme. Bientôt apparaît une desquamation par très 
petits lambeaux épidermiques. 

Pendant trois semaines, apparition de petites poussées successives, 
améliorées soit par les attouchements au nitrate d’argent à 4 p. 100, 
soit par la pommade au goudron. 

La peau est moins rouge, l’intertrigo sèche, mais le 21 septembre 
une desquamation à larges lambeaux épidermiques commence au 
niveau des membres et s’étend rapidement au tronc et à l’abdomen. 
Pas de fièvre, le poids n’est plus que de 3 kgr. 030. Auscultation nor¬ 
male. L’enfant prend 7 tétées au sein qui ne dépassent pas 30grammes 
en moyenne, complétées par 60 et 70 grammes du mélange suivant: 
poudre de lait demi-maigre, 2 cuillerées à café pour 90 grammes d’eau. 

Le 2h septembre. — Poids 2 kgr. 950. Pendant 4 jours, injections 
sous-cutanées de un à deux centigrammes de cacodylate de soude. La 
desquamation continue, peut-être un peu moins intense, la peau est 
un peu moins rouge. 

Le 7 octobre. — Poids 2 kgr. 680. La desquamation est plus intense, 
l’enfant est agité, il a eu 8 selles liquides depuis la veille; T. : 38°,2.11 
prend mal, puis refuse le sein. On doit le nourrir à la cuillère, mais 
on conLinue le la/t de femme (repas complétés par 50 grammes d’eau 
bouillie). Injections de sérum, huile camphrée. 

Le 11 octobre. — Poids 2 kgr. 780 ; la diarrhée a cessé; les tégumenls 
sont moins rouges et la desquamation a beaucoup diminué. Fontanelle 
déprimée ; hypothrepsie du second degré coexistant avec un peu d’œ¬ 
dème des membres inférieurs. Les urines sont normales : ni albumine, 
ni cylindres. On donne trois fois par jour, IV gouttes d’adrénaline au 
millième dans un peu de lait, 7 repas par 24 heures : 2 tétées et S bi¬ 
berons (35 grammes d’eau bouillie et sucrée et 70 grammes de 
lait). 

Jusqu’au 21 octobre. — Poids 2 kgr. 900 ; on continue le même trai¬ 
tement ; on a dû inciser un petit abcès sous-cutané de l’abdomen au 
niveau tics injections de sérum. 

Depuis deux jours, l’enfant a de la fièvre, T. 38°,5 à 39°,5, de l’œdème 
plus marqué des jambes et dé la surface dorsale des pieds. Urines nor- 
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males. Nouvelle desquamation à larges lambeaux avec érythrodermie 
marquée. Sous les lambeaux qui s’exfolient, le derme apparaît très 
rouge et suintant. Pas de vomissements ; 3 selles muco-grumeleuses, 
par 24 heures. 

La mère n’ayant plus de lait, et la nourrice qui allaite l’enfant 3 fois 
par 24 heures, n’étant pas là, nous injectons pour la première fois sous 
la peau de l’abdomen, un centimètre cube de lait cru, recueilli asep- 
liquement au sein d’une nourrice saine de la crèche. On ne donne 
plus que Vllf goutles d’adrénaline par 24 heures. 

Du 21 au 27 octobre, nous injectons à 5 reprises, 1 centimètre cube, 
puis 2 cmc. de ce môme lait de femme sous la peau de l’abdomen ; 
on ne constate aucune réaction locale. L’œdème des membres dimi¬ 
nue très sensiblement et disparaît complètement en 5 jours. La tem¬ 
pérature rectale continue à osciller entre 37°,4 et 38°,5. L’enfant ne 
reprend que 100 grammes environ en six jours, mais la desquama¬ 
tion diminue dans de très fortes proportions et la peau reprend sa 
couleur normale. 

Le 20 octobre, incision au galvonocautère de deux petits abcès sous- 
cutanée (pus verdâtre, épais, à staphylocoques blancs). L’examen bac¬ 
tériologique des squames est négatif. La séborrhée du cuir chevelu a 
disparu presque complètement. 

A partir de cette date, la température oscille entre 37° et 38°, au 
maximum. La desquamation disparaît peu à peu ; on ne constale 
bientôt plus que des petites squames furfuracées entre les deux épau¬ 
les, el sur quelques surfaces de petites dimensions au niveau du siège. 
La peau a un aspect normal ; on ne constate plus qu’un léger érythème 
inlerlrigo des plis inguinaux, des aisselles et du sillon rétro-auricu¬ 
laire qui cède bientôt aux attouchements au nitrate d’àrgent et à la 
pommade au goudron. 

Le 21 novembre, l’enfant pèse 3 kgr. 610, sa température est normale. 
Depuis deux jours, il est uniquement allaité au biberon (8 biberons de 
80 grammes de lait et 30 grammes d’eau). Aucun trouble digestif. 

Le 11 décembre, 4 kgr.260 ; les téguments sont en parfait état. Peau 
marbrée, aucune trace de desquamation. 

Le 15 janvier 1921. L’enfant ne pèse encore que 5 kgr. 500, bien qu'il 
ait près de 6 mois. 11 prend 5 biberons composés de 100 grammes de 
lait et 25 grammes d’eau sucrée et 2 biberons avec 50 grammes d eau, 
75 grammes de lait el 1 cuillerée à café de farine lactée. Le pannicule 
adipeux sous-culané est normal au palper, il n’y a plus de troubles 
digestifs ; la température est.normale. 

On constate un léger degré de rachitisme avec chapelet costal el 
fontanelle antérieure encore largement ouverte. 

Le 12 février, 6 kgr. 450 ; ostéisme plus accentué, côtes molles, sillon 
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net. Peau normale. Pas de troubles digestifs. Même régime, potion 
et V gouttes d'adrénaline pro die. 

Le 5 mars, l’enfant va bien. Il pèse 6 kgr. 830 

Cette observation nous apparaît comme un exemple type 
d'érythrodermie desquamative secondaire à un eczéma sébor¬ 
rhéique. Elle nous prouve une fois de plus que cette érythro- * 
dermie est presque toujours précédée d’un stade prodromique 
caractérisé par un érythème fessier d’apparence banale, une 
séborrhée du cuir chevelu, un érythème intertrigo, ou un ec¬ 
zéma suintant ; parfois par tous ces symptômes réunis comme 
dans le cas particulier. 

Sans établir une relation certaine de cause à effet entre le 
traitement par les injections de lait de femme (provenant d’ail¬ 
leurs d’une nourrice qui n’allaitait pas l’enfant) et la guérison du 
petit malade, nous ferons remarquer cependant que les injections 
de lait de femme ont été très bien supportées et qu’une augmen- 
tion de poids s’accompagnant d’une disparition progressive de 
la desquamation à larges lambeaux a"suivi de très près cette série 
d’injections. 

Divers traitements essayés jusque-là étaient restés sans effet, 
ou à peu près. 

L’apparition d’un œdème des membres inférieurs (sans signes 
apparents d’altération rénale) a déjà été signalée au cours de 
cette affection par certains auteurs, entre autres par Eliasberg, 
en 1919. 

Le caractère nettement secondaire du syndrome, son début 
progressif, son évolution prolongée, terminée par la guérison, 
l’absence de tout élément vésiculeux ou bulleux ayant précédé la 
desquamation, et de rhagades cutanées autour de la bouche, nous 
incitent a considérer l’érythrodermie desquamative comme diffé¬ 
rente de la maladie de Ritter qui ne semble guère avoir été ob¬ 
servée en France et qui peut être considérée comme une dermatite 
bulleuse à évolution maligne, contagieuse et parfois épidémique, 
et comparable, sinon identique, au pemphigus des nouveau-nés 
ou impétigo bulleux. Ainsi que l’ont dit CoMBvet Darier, ce qui 
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semble caractériser ces érythrodermies desquamatives du nour¬ 
risson, c’est le terrain sur lequel elles évoluent (eczéma sébor¬ 
rhéique, erythème, interlrigo, « eczématides » de Darier). 

II resterait à expliquer la plus grande fréquence de cette affec¬ 
tion chez les enfants nourris au sein. 

E. Cassoute et P. Vigne (de Marseille). — Nous avons eu l’oc¬ 
casion 'récemment de suivre un cas A'érythrodermie exfoliatrice 
généralisée. 

Il s’agit d’un nourrisson, nourri au sein, qui 10 jours après sa nais¬ 
sance présenta un érythème fessier très marqué. La peau était rouge 
et luisante. Ces lésions augmentèrent rapidement et en 3 semaines 
elles se généralisèrent à tout le tégument, exception faite cependant 
pour la paume des mains et la plante des pieds. 

A ce moment la peau est rouge sombré et recouverte de squames qui 
se détachent par grands placards et qui se renouvellent sans cesse. 
Cet état est très marqué sur l’abdomen où les squames sont particu¬ 
lièrement sèches et au visage et au cuir chevelu où les squames sont 
conglommérées par des concrétions séreuses desséchées. 

L’étal général n’est pas mauvais, l’enfant n’a eu à aucun moment 
de la fièvre, ses selles sont bonnes, mais il manque d’appétit et son 



poids est en décroissance. Les- réactions de Wassermann de la mère 
et de l’enfant sont négatives, celle de l’enfant est devenue demi-posi¬ 
tive un mois plus tard, sans cependant qu’il soit possible de retenir 
le plus petit symptôme d’hérédo-syphilis. 

Le traitement a été simple : Uniment oléo-calcaire, puis plus tard 
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traitement légèrement antiseptique dirigé contre des complications 
(impétigo et furoncles). 

Peu à peu les téguments ont pâli, la desquamation a diminué et la 
guérison était complète 20 jours après. A l’heure actuelle, il ne per¬ 
siste plus qu’un érythème fessier et la courbe de poids remonte nor¬ 
malement. 


M. Comby. — A propos du cas intéressant qui vient de vous 
être présenté, je rappellerais les nombreux cas que j’ai observés, 
chez les enfants au sein comme chez les enfants au biberon, chez 
les nourrissons gras comme chez les nourrissons maigres. On 
retrouvera les observations recueillies dans mon service, dans 
plusieurs numéros des Archives de médecine des enfants (1909 
1918). Pour moi, cette affection des premiers mois de la vie est 
bénigne; elle guérit presque toujours assez rapidement par un 
poudrage abondant des surfaces malades. Quand la mort survient, 
elle est attribuable à des complications, à la diarrhée, à l’athrepsie, 
à la broncho-pneumonie ou à des pyodermites amenées parles 
bains et les pansements humides. En France, nous ne connais¬ 
sons pas la maladie de Ritter, qui est une érythrodermie associée 
et compliquée (influences nosocomiales). Un médecin italien, le 
docteur A. Gisuondi (La Pediatria, 15 juillet 1920), à propos de 
deux cas d'érythrodermie desquamative ou syndrome de Mous- 
sous-Leiner, a soutenu l'autonomie de la maladie de Ritter. 
Nous ne partageons pas cette opinion. 

Le docteur J. Halle qui a vu beaucoup de cas semblables aux 
nôtres, me paraît avoir parfaitement bien délimité le cadre de 
l’érythrodermie desquamative suivant la conception française. 

Quant aux cas malheureux observés par M. Mark an, ils appar¬ 
tiennent à une mauvaise série, mais ne doivent pas noircir le pro¬ 
nostic de la maladie considérée dans l’ensemble des faits. Comme 
M. Guinon, je crois que le pronostic de l’érythrodermie généra¬ 
lisée des nourrissons dépend moins de la maladie elle-même que 
des associations morbides qui peuvent la troubler. 


M. Marfan estime que le pronostic de l’érythrodermie peut 
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être parfois grave, car il a perdu 2 enfants qui en étaient atteints, 
bien qu'ils fussent nourris au sein. 

M. Riuadeau-Dümas signale un cas d’érythrodermie exfolia- 
trice survenu chez un enfant au sein et accompagné d’œdème et 
de troubles digestifs. L’enfant était un hypothrepsique qui, en 
peu de jours, guérit de son œdème, de son érythrodermie et de 
ses troubles digestifs avec le régime mixte réglé de manière à 
déterminer une croissance normale de l’enfant. 

M. Güinon. —L’érythrodermie desquamative s’observe surtout 
chez l’enfant au sein. Elle est indépendante de la syphilis et elle 
peut se développer sans altérer l’état général. 

Les accidents graves que l'on peut observer sontl’efTet de coïn¬ 
cidences.. 


M. Halle. — J’ai eii occasion pendant les sept ans que j’ai fait 
une consultation de dermatologie aux Enfants-Malades, dans le 
service de la clinique, alors qu’elle était occupée par les Profes¬ 
seurs Grancher et Hutinel, de voir un assez grand nombre de 
cas d’érythrodermie exfoliatrice généralisée. Je garde de cette 
maladie à peu près exactement les idées émises par M. Comby. 

Il y a lieu d'abord de bien s’entendre sur la définition de celte 
maladie. Ce n’est pas une aftection congénitale. L’érythrodermie 
congénitale existe ; il en existe même plusieurs types, suivant 
qu’il existe une kératodermie plantaire et palmaire définitive avec 
érythrodermie, dermatite exfoliatrice et ce très curieux phéno¬ 
mène bien mis en lumière par M. Brocq et qu’il a désigné sous 
le nom d’hyperépidermotrophie. Dans ces cas, il y a une crois¬ 
sance extrêmement rapide des phanères, exagération du système 
pileux et croissance rapide des poils. Ces cas inguérissables qui 
se rapprochent de l’ichtyose fœtale ne sont pas à ranger dans 
l’érythrodermie exfoliatrice des nourrissons, qui apparaît dans le 
second mois le plus souvent, jamais au delà du quatrième, na 
pas la gravité qu’on pense quand on ne la connaît pas, et guérit 
presque toujours bien. 
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L’étiologie de cette affection me paraît complètement inconnue; 
elle se voit chez l’enfant au sein comme au biberon, elle peut ne 
pas altérer l'état général, ne paraît pas en rapport avec l’état de 
santé de la mère ou des parents. On ne peut lui attribuer comme 
causes les tares héréditaires, ou lesvices d’alimentation qui jouent 
un si grand rôle dans l’étiologie des eczémas infantiles. Je ne 
crois pas que les infections streptococciques cutanées que l’on 
invoque actuellement volontiers comme nécessaires à la produc¬ 
tion de certaines dermatoses érythémateuses et squameuses 
jouent un rôle quelconque dans la genèse de cette maladie. Elle 
ne récidive pas, contrairement à l’eczéma et n’est pas prolongée 
par une période d’eczématisation, comme on le voit souvent à 
la suite des grandes poussées d’eczéma. Elle est bien distincte 
des herpétides malignes exfoliatrices de Bazin, syndrome malin 
dans toutes les affections cutanées un peu étendues, telles que 
les eczémas, la maladie de Duliring, etc... 


Les lésions du stroma conjonctif dans la néphrite 
du choléra infantile. 

Par II. Slouoziano (de Bucarest). 

Depuis 1870, date à laquelle Kjellberga montré que la diarrhée 
peut produire des lésions rénales, les auteurs qui se sont occupés 
de cette question ont décrit surtout des lésions’rénales parenchy¬ 
mateuses et congestives. 

Quant au tissu conjonctif du rein, quelques auteurs ont nié sa 
modilîcation pathologique dansla diarrhée cholériforme (Epsteih). 
Par contre, d’autres auteurs (Ezerny et Moser, Hutinel, Fisciil, 
Lesné et Merklen) ont observé des foyers septiques. Heubher, de 
son côté, décrit des amas cellulaires autour des vaisseaux sanguins 
et à l’intérieur de certains tubes urinifères. Pour Pick, il y aurait 
inflammation interstitielle dans quelques points isolés de la région ' 
sous-corticale. Enfin, la multiplication des noyaux des glomérules 
a été mentionnée par Kjellberg, C. Za.ufiresco, Pick. 
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Ainsi, les auteurs qui se sont occupés deslésions rénales dans la 
diarrhée cholériforme ont décrit soit des foyers septiques isolés, 
soit des îlots simplement prolifératifs'disséminés sans ordre, sur¬ 
tout dans la substance corticale. 

Dans 8 cas de diarrhée cholériforme à marche aiguë ou 



Rein d’onfant de trois semaines atteint de diarrhée cholériforme. 
Au-dessous de la capsule du rein part une infiltration cellulaire, à disposition fasci- 
culaire, qui suit les pyramides de tferrein et qui se continue dans, les pyramides 
de Malpighi. Multiplication des noyaux des bouquets glomérulaires. 


subaiguë étudiés dans le service de M. le professeur Marfax et 
dans le laboratoire du docleur Roussy nous avons constaté, à côté 
des lésions rénales parenchymateuses connues, une réaction 
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importante du tissu conjonctif avec une disposition systématisée, 
que nous voulons brièvement étudier dans cette communication. 

Sur des coupes parallèles à l’axe des lobules rénaux, on voit en 
effet à l’examen histologique qu’il existe une infiltration cellulaire 
commençant sous la capsule fibreuse du rein et qui se condense 
dans les pyramides de Ferrein, se continuant ensuite le long des 
tubes de Bellini dans les pyramides de Malpighi. Cette lésion 
présente une disposition fasciculaire, radiée comme celle des pyra¬ 
mides qu’elle accompagne. 

Sur les sections mal orientées, obliques ou perpendiculaires aux 
pyramides, on constate des foyers d’infiltration ronds ou ovales, 
séparés l’un de l'autre par un tissu sans infiltration. Cet aspect 
peut être trompeur et faire penser à des foyers septiques multiples. 

A un fort grossissement on voit que l’infiltration est composée 
de quelques cellules mononucléaires, de rares plasmocytes et de 
cellules à noyau allongé, qui rappellent les cellules conjonctives 
jeunes. 

Le labyrinthe inlerpyramidal ne présente pas d’infiltration cel¬ 
lulaire. 

Le bouquet glomérulaire est en état de surcharge cellulaire et le 
grand nombre de cellules donne à l’organe un aspect lymphoïde, 
réalisant une glomérulile aiguë semblable à la glomérulite lym¬ 
phomateuse décrite par Wag.neii dans d’autres états. Le bouquet 
glomérulaire est l’organe qui assure la diurèse. Son irritation 
toxique se traduisant par cette surcharge intense nous explique 
en grande partie l’oligurie ou même l’anurie fréquentes dans la 
diarrhée cholori forme.- 

L’altération souvent très prononcée des tubes contournés expli¬ 
que l’albuminurie constante chez nos malades et les phénomènes 
urémiques qu’on peut observer dans certains cas. 

Quant à la fréquence de ces lésions on constaLe que les phéno¬ 
mènes de dégénérescence granulo-graisseuse de l'épithélium sécré¬ 
teur et les lésions d’hyperémie ont été trouvées plus accentuées 
dans presque la moitié des cas examinés. Le processus prolifératif 
était constant dans tous les 8 cas. Dans 2 cas il s’est trouvé très 
accusé. 
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En conséquence, on peut donc considérer que la toxine du 
choléra infantile réalise une néphrite mixte, étant capable de 
produire à côté des lésions dégénératives des cellules sécrétrices 
du rein, une réaction du bouquet glomérulaire et une infiltration 
cellulaire du tissu qui entoure les tubes droits. Cette lésion, 
essentiellement localisée le long des pyramides, prend ainsi le 
type fasciculaire et radié. 


La leucocytose digestive chez l’enfant. 

Par MM. Lesué et Langle. 

MM. Widal, Abrami et Iancovesco ont montré récemment 
que le foie exerçait une action d’arrêt sur certaines substances 
protéiques incomplètement désintégrées qui lui sont apportées 
par la veine porte; à cette fonction spéciale du foie, ils ont donné 
le nom de fonction protéopexique. Ils ont proposé d’explorer cette 
fonction par l’épreuve de Yhémoclasie digestive qui peut être 
réduite à la numération des leucocytes après ingestion de lait. 
Nous avons pratiqué cette même épreuve chez des enfants sains 
ou malades d’âges divers. La leucocytose digestive de l’enfant a 
donné lieu à peu de travaux. Do rlencourt et Banu (1 ) ont cepen¬ 
dant montré que chez le nourrisson normal, la courbe leucocy¬ 
taire après ingestion de lait est ainsi constituée : 

1° Phase d’hypoleupocytose, immédiate, brusque, transitoire. 

2° Phase de relèvement du chiffre leucocytaire. 

3° Phase de diminution nouvelle. 

4° Phase d'hyperleucocytose, brusque, accusée. 

5° Retour au taux normal préalimentaire. 

(Ces variations s'échelonnent sur une durée de 3 heures.) 

Cette leucopénie initiale immédiate a été aussi constatée chez 
des nourrissons normaux par Caronia et Aumccmo (2), qui la 

(1) Dorlengourt et Bvnd, la Leucocytose digestive chez le nourrisson normal. 
La Pédiatrie pratique, 25 août 1920. 

(2) Carosta et Auriccuio, Sur la Genèse de la leucocytose digestive chez le nour¬ 
risson. La Pediatria, Naples, t. XXVIII, fasc. 24, 15 décembre 1920. 
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donnent comme absolument constante au début de la digestion. 
Nos examens (au nombre de 95) nous amènent à des conclusions,, 
quelque peu différentes, qui seront exposées ici. 

Ces examens ont été pratiqués suivant la technique même pré¬ 
conisée par M. Widal : établissement de l’équilibre leucocytaire 
par une ou deux numérations préalables : ingestion d’une certaine 
dose de lait et numération toutes les 20 minutes pendant 1 heure. 
Dilution au 1/100° avec le liquide de Marcano et la pipette à glo¬ 
bules rouges. Numération portant chaque fois sur les cent carrés 
de l’hématimètre Malassez. 

Pour apprécier la précision de cette méthode, nous avons fait 
à plusieurs reprises deux numérations simultanées sur une même 
goutte de sang prélevée par -ponction veineuse, à l’aide de deux 
pipettes différentes. Les écarts entre les deux résultats n’ont 
jamais dépassé 600. 

Pour chaque enfant, on a toujours utilisé la même pipette et 
l’on a évité de trop presser ou de malaxer le doigt après la piqûre, 
d’exposer les enfants au froid, ou de les faire crier, toutes causes 
pouvant influer sur le chiffre des leucocytes. Ces enfants ont tou¬ 
jours été examinés à jeun : depuis la veille pour les grands enfants, 
depuis 3 heures au moins pour les nourrissons (t). Enfin, comme 
M. Widal, nous n’avons étudié la leucocytose digestive que pen¬ 
dant la première heure. 

Voici les conclusions que nous pouvons tirer de cette série de 
recherches. 

I. — Même en dehors de toute digestion, le chiffre des leuco¬ 
cytes chez le nourrisson et l’enfant n’est pas un chiffre constant. 
Non seulement il n’est pas le même' chez tel ou tel enfant du 
même âge, mais encore il varie, chez le même enfant, d'un ins¬ 
tant à l’autre. Il s’agit d’un véritable équilibre instable plus fra¬ 
gile encore que chez l’adulte. La représentation graphique en 
serait,non une ligne droite, mais une ligne brisée ou une sinusoïde- 
Ces variations quasi spontanées ont toujours cependant une ampli- 

(1) Pour chaque enfant, les examens en série ont toujours été effectués par 
le même opérateur rompu à la- technique. Mlle Sturh, externe du Service,, 
nous a été d'une grande aide dans ce travail. 
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tude moins grande que celles de la leucocytose digestive. D’où 
l’obligation de ne tenir compte que des variations suffisamment 
marquées. 

jj. _Cependant, chaque enfanta une courbe qui lui est propre 

et fait sa crise à sa manière : des examens répétés, même à de 
longs intervalles, ont toujours donné les mêmes résultats pour 
une même dose de lait chez un même enfant. 

Les variations absolues du chiffre leucocytaire gardent même 
sensiblement la même valeur. 

III. — La forme des courbes leucocytaires obtenues est loin 
d’être toujours la même. En dehors du type décrit par Dorlen- 
court et Banu et qui est 
assez fréquent, on en 
observe au moins deux 
autres : 

1° Un premier mar¬ 
qué par une hyperleu¬ 
cocytose immédiate et 
progressive ; 

2° Un deuxième carac¬ 
térisé par une leuco¬ 
cytose initiale, modérée, 
suivie d’une leucopénie 
accusée, avec retour à la 
normale vers la soixan¬ 
tième minute. 

IY. — La forme de la 
courbe, chez le nourris¬ 
son normal, dépend es¬ 
sentiellement de la dose 

flp lait înrïprÂ Enfant normal au sein, un mois, 

clé tait in s ere. Courbe leucocytaire après une tètèe de 90 gr. 

Il est de règle de con¬ 
stater pour chaque enfant normal, dans la première heure, une 
augmentation des globules blancs après ingestion d’une faible 
dose de lait, une diminution après ingestion de doses fortes. La 
dose de lait ingéré a une importance considérable et une action 







conslanlesur la courbe de la leucocylose digestive chez le nourrisson. 
Il est possible de déterminer pour chaque nourrisson la dose 



Pour une dose de 25 gr., la leucocytose est la règle ; pour 50 gr., 
on a encore souvent de l’hyperleucocytose; pour 100 gr. et au- 


dessus on a presque tou¬ 
jours de laleucopénie. Il 
n’est pas possible d’éta- 
hlir de rapport précis 
entre celle dose limi te et 
l'âge de l’enfant. 

V. — Cette dose limite 
varie suivant qu’il s’agit 
d'enfants au seinou d’en¬ 
fants au biberon. 

I' 1 Avec une dose de 



lait supérieure à 100 gr. 


les nourrissons au biberon, même normaux, présentent, dans la 
première demi-heure qui suit le biberon, une crise leucopénique 
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plus ou moins intense, qui peut atteindre'la moitié ou le tiers du 
chiffre initial. En général, à la 60° minute, le chiffre de leuco¬ 
cytes est revenu à ce chiffre initial ou commence même à le dé¬ 
passer. Cette courbe est en tous points comparable à celle que 
MM. Dorèeno.ourt et 
Banu donnent comme 
constante. 

Avec des doses plus 
faibles, au contraire (23 
ou 50 gr.), cette phase 
leucopénique initiale 
manque et l’hyperleu¬ 
cocytose est immédiate, 
dans la majorité des 
cas ; 

2° Les enfants nor¬ 
maux au sein nous ont paru, au contraire, supporter des doses 
de lait maternel supérieures à. 100 gr. sans présenter de crise 
leucopénique initiale probablement par ce que le lait de femme 
renferme moins de caséine que le lait de vache. La valeur de cette 
hyperleucocv tose immé¬ 
diate est d’ailleurs des 
plus variables et peut al¬ 
ler de 2.090 à 6.000 ou 
7.000. 

11 semble donc que 
cellecourbe leucocytaire 
digestive physiologique 
réalise, après tant d’au¬ 
tres, une différence nette 
entre l’enfant au sein et 
l’enfant au biberon; l’un nourri avec des albumines hétérogènes, 
l’autre alimenté avec des albumines sinon identiques aux siennes 
propres, appartenant au moins à la même espèce; 

3° Chez tous les enjanls athrepsiques ou hypotrophiques nourris au 
biberon, on trouve, dans la majorité des cas, une leucopénie 



Fig. 6. 

R. R. Un an, normal. 

Courbe leucocytaire après ingestion de 100 gr. 
de lait de vache. 



R. J. Un an, norma'. 

Courbe leucocytaire après ingestion de 50 gr. 
de lail de vache. 
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immédiate, de durée plus ou moins longue, pour des doses de 
lait variant entre 25 et 50 gr. (1). Chez l’un d’eux même 15 gr. 

ont suffit à déclencher 
une crise leucopénique 
intense. 

Même leucopénie im¬ 
médiate pour les en¬ 
fants au biberon atteints 
de broncho-pneumonie. 
Chez l’un d’eux, mort le 
soir même de l’examen, 
nous avons, à l’autop¬ 
sie, trouvé un gros foie 
atteint de dégénéres¬ 
cence graisseuse. Dans 
deux cas d’impeligo 
simple et de pyoder- 
mite staphylococcique, 
nous avons, au contraire, constaté une hyperleucocytose franche 
pour des doses de 50 et 80 grammes. 

VI. — Chez les enfants normaux de 2 à 16 ans, l’étude de la 
leucocylose digestive après ingestion de doses variées de lait nous 
a donné des résultats variables et qu’il est difficile de rapporter 
à.une loi absolue. Pour une même dose de lait, au même âge, 
les variations leucocytaires ne se font pas toujours dans le même 
sens et n’ont pas toujours la même valeur. Comme pour les nour¬ 
rissons, la dose limite au-dessus de laquelle apparaît la leuco¬ 
pénie se trouve en général entre 50 et 100 grammes. 

Il est remarquable que, rapportée au poids, celte dose limite 
est beaucoup plus faible que pour le nourrisson : on pourrait en 
déduire que le foie de ce dernier possède une action d’arrêt sur 
les albumines hétérogènes du lait, bien plus puissante que celui 
des grands enfants. 

(1) Chez les athrepsiques, C.vkosia et Aubicchio ont de même constaté une 
forte leucopénie. « De la genèse de la leucocytose digestive des nourrissons. » 
La Pediatria, Naples, t. XXVIII, 15 décembre 1920, fasc. n" 24. 
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Quant à la forme des. courbes leucocytaires observées chez ces 
derniers, elle peut être ramenée aux types précédemment indi¬ 
qués. Vers la 60° minute, il est de règle que l’hyperleucocytose 
digestive vraie commence à se manifester chez les enfants nor¬ 
maux, mais la première partie de la courbe, toujours identique 
pour un même sujet el pour une même dose, n’est pas toujours 
semblable à elle-même chez des enfants différents. 

VIL — Cette épreuve pratiquée chez des enfants malades de 
2 à 16 ans, nous a donné les résultats suivants : 

a) Chez des tuberculeux avérés, la dose de 23 gr. de lait a suffi 
à provoquer une crise leucopénique des plus nettes ; 

b) Trois fillettes en état d’asyslolie, avec gros foie cardiaque 
d’origine rhumatismale, ont bien toléré une dose de 25 gr. de lait, 
sans présenter de leucopénie initiale. Pour l’une d'elles l’hémo- 
clasie digestive a commencé à se manifester à partir de la dose de 
50 gr. Une des autres, qui avait nettement réagi par de l’hyper¬ 
leucocytose, est décédée le lendemain de l’examen ; l’autopsie a 
montré un gros foie muscade, mais nullement dégénéré, ni sclé¬ 
rosé. A ces cas de cardiopathies rhumatismales, s'oppose celui 
d’une autre enfant, atteinte d’asystolie par péricardite chronique 
et médiastinite tuberculeuses étayant présenté, pour une dose 
de 25 gr. une crise leucopénique nette. Celle-ci semblerait indi¬ 
quer que le foie de cette enfant était non seulement cardiaque, 
mais encore dégénéré ou sclérosé. 

c) Dans la diphtérie , la recherche de la crise leucopénique ini¬ 
tiale, semble dans une certaine mesure pouvoir servir à distinguer 
les formes cliniques ; les formes graves locales, sans hépatomé¬ 
galie ni troubles cardiaques s’accompagnent de leucocytose immé¬ 
diate; les formes toxiques; au contraire, réalisant le syndrome 
secondaire classique, se caractérisent par une chute leucocytaire 
nette, pour une dose de 50 gr. — D’autre part, des enfants ayant 
eu une diphtérie bénigne, mais suivie d’accidents sériques, ont 
alors présenté celle même crise hémoclasique,'comme si l’on 
pouvait incriminer dans ces cas une insuffisance hépatique au 
moins passagère. Cette crise hémoclasique au cours des accidents 
sériques s’accompagne d’hypotension artérielle. 
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d) Chez deux malades atteintes de purpura infectieux primitif, 
la crise leucopénique a été particulièrement nette. 

é) Dans des cas d’ictère infectieux bénin, il n’y eut que de l’hy¬ 
perleucocytose, mais il n’existait cliniquement aucun signe d’in¬ 
suffisance hépatique. 

VIH. _ Afin de voir si la réaction leucocytaire n’était pas en 
relation avec* une certaine insuffisance des sucs digestifs, nous 
avons donné à des enfants ayant présenté une crise leucopénique 
nette, de l’extrait de pancréas, de la pepsine ou même delà poudre 
de foie mélangés à la même dose de lait (0,10 et 0,20 cgr. d ex¬ 
trait desséché). Une nouvelle série d’examen faite quelques mi¬ 
nutes après l’administration.de ces extraits d’organes, nous a 
donné une courbe leucocytaire sensiblement pareille aux précé¬ 
dentes. Étant donnée la rapidité des modifications leucocytaires, 
qui sont presque immédiates, et qui reflète un passage presque 
instantané d’albumine hétérogène dans le sang, on comprendrait 
difficilement du reste comment une digestion chimique aurait le 
temps de modifier les albumines, et d’empêcher là leucopénie, 
témoin de leur présence dans la circulation. C’est donc une preuve- 
indirecte de la fonction protéopexique du foie. 

IX. — Par contre, nous avons remarqué avec L. Bimet que 
l’addition d’une quantité importante de sucre (saccharose, 20 gri¬ 
sous forme de sirop, a presque toujours empêché la crise hémo- 
clasique de se produire. Celte constatation pourrait expliquer 
pourquoi certains enfants tolèrent mieux le lait hypersucré- 
Comme l’a montré H. Roger le foie .a un pouvoir antitoxique 
d’autant plus marqué qu’il est plus riche en glycogène, et l’in¬ 
gestion de glycose exalte cette propriété, or nos expériences nous 
permettent de conclure qu’il en est de même pour la fonction 
protéopexique, qui du reste doit être dépendante de la fonction 
antitoxique. 

X. — De même, ainsique Widal, Abrami, Iancovesco l’ont 
signalé, la peptone à faible dose, donnée quelques minutes avant 
le lait, a pu empêcher la crise leucopénique de se produire. Cette 
influence a été très nette chez deux enfants de 8 mois hypotro¬ 
phiques ; un premier examen avait montré une leucopénie mar- 
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quée pour une dose de 25 gr. de lait ; une demi-heure après 
après l’ingestion de 0 gr. 10 de peptone, un nouvel examen 
a mis en évidence une leucocytose brusque de 5.000 immédiate 
et transitoire. 

Quelle que soit l’interprétation de ces faits, plusieurs conclu¬ 
sions s’en dégagent : 

— La courbe de la leucocytose digestive chez l’enfant est très 
variable et il est très difficile de définir une loi précise s’appli¬ 
quant à tous les cas. Peut-être cette instabilité est-elle due à ce 
que la fonction protéopexique du foie (simple dépendance de la 
fonction antiloxique) n’est pas encore complètement développée 
chez l’enfant ; elle est variable et irrégulière comme le développe¬ 
ment même du sujet. 

— La dose d’albumine ingérée est très importante dans la 
recherche de l’hémoclasie digestive chez l’enfant, le sens de la 
courbe leucocytaire variant avec cette dose. Le foie de l’enfant est 
capable d’arrêter une quantité d’albumine moins forte, en valeur 
absolue, que celui de l’adulte. 

— L’ingestion préalable de peptone a une action empêchante 
sur la leucopénie, en modifiant probablement l’état colloïdal du 
sang. 

— L’hypersucrage du lait a une influence analogue et agit 
comme stimulant des fonctions hépatiques. 

— La leucocytose digestive est différente chez l’enfant au sein 
et chez l’enfant au biberon: l’albumine homogène du lait maternel 
est mieux suportée que l’albumine hétérogène du lait de vache ; 
ce qui plaiderait encore, s'il était besoin, en faveur de l’allaite¬ 
ment maternel. 

— Chez les hypotrophiques la leucopénie est constante même 
après ingestion de très faibles quantités de lait. Au cours des pur¬ 
puras infectieux et des diphtéries malignes on la constata aussi. 
Enfin elle coexiste sans exception avec les accidents sériques. 

— La fonction protéopexique du foie, moins développée chez 
l’enfant, expliquerait enfin pourquoi il est si fréquemment sujet 
à toute la série des accidents qui s’accompagnent de crise hémo- 
clasique: urticaire, oedèmes fugaces, prurigo, strophulus, asthme. 
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et pourquoi l’on rencontre plus souvent chez lui les symptômes 
de la petite et de la grande anaphylaxie alimentaires. 

Un cas d’asthme essentiel chez un enfant non tuberculeux. 

Par G. Salés, Interne des hôpitaux. 

Reprenant certaines idées de Laxdouzy, MM. Bezanços et de 
Joug (1) pensent que le trouble organique générateur de la crise 
d’asthme, abstraction faite de sa nature et de son mécanisme, ne 
peut produire ses effets sans l’intervention d’une condition étio¬ 
logique indispensable : la présence dans le poumon d’une lésion 
scléreuse. Cette lésion scléreuse, véritable épine d’irritation, servi¬ 
rait à localiser sur l'appareil pulmonaire le trouble général anaphy¬ 
lactique ou non, véritable cause de l’asthme ; elle serait parfois le 
vestige d’une ancienne infection pulmonaire grippale oupneumo- 
coccique ou encore d’une lésion traumatique du poumon (blessure, 
intoxication par les gaz), mais bien plus souvent, dans l’immense 
majorité des cas, elle serait représentée par une lésion de tubercu¬ 
lose fibreuse. 

En dernière analyse, dans le déterminisme de la crise d’as¬ 
thme, il existerait une minorité de cas où la tuberculose n’inter¬ 
viendrait pas, une très grosse majorité où son rôle serait impor¬ 
tant. 

Les rapports de l’asthme et de la tuberculose seraient donc réels 
et presque constants. 

Une telle opinion nous parait contestable, et la question des 
rapports de l’asthme et de la tuberculose n’est pas résolue, parce 
que les auteurs qui concluent à l’importance du rôle de la tuber- 
culose dans l’asthme, se sont trouvés dans des conditions d'obser¬ 
vation qui prêtent à la critique. 

L’observation, que nous présentons, n’a d’autre intérêt que de 

(1) MM. Bezasços et de Jong, Presse médicale, a’ 90, 8 décembre 1920 et Paris, 
médical, 1" janvier 1921. 
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grossir le nombre des cas d’asthme non justiciables de la tubercu¬ 
lose et surtout de nous fournir l’occasion d’insister sur une 
suggestion de notre maître M. le professeur Maufa.n,- visant pré¬ 
cisément les conditions dans lesquelles il faudrait se placer pour 
résoudre la question des rapports de l’asthme et de la tubercu¬ 
lose. 

Voici les faits : 

. Un jeune garçon de 8ans et demi, Jean Gui..., eslamcné le 23 juillet 
-1920, à la consultation externe de l’hôpital des Enfants-Malades. Dès 
son entrée dans la salle il attire l’attention par sa respiration bruyante 
et son oppression assez marquée. Ses parents très inquiets racontent que 
l’enfant est sujet à de violentes crises d’oppression qui se sont multi¬ 
pliées et aggravées dans ces derniers mois. L’interrogatoire ne révèle 
aucune tare dans les antécédents héréditaires : père mère et un frère 
puiné parfaitement bien portants. 

Aucun fait saillant à relever dans l’histoire de la première enfance 
de notre petit malade : venu à terme, pesant 4 kg. 500, il a mis sa pre¬ 
mière dent à 6 mois, fait ses premiers pas à 14 mois et prononcé ses 
premiers mots à 17 piois. tin ne retrouve la trace d’aucune maladie 
contagieuse, mais il faut cependant noter une bronchite à 6 mois; 
elle n’est peut-être pas sans rapport avec les accidents consécutifs. 

L’origine des crises de dyspnée pour laquelle l’enfant vient à l’hô- 
pital semble devoir être fixée à l’âge de 5 ans et demi. A cette époque 
pendant plus de 6 mois, l’enfant aurait souffert d’un gros rhume per¬ 
sistant ; il était oppressé, ne cessait de tousser et avait une expectora¬ 
tion abondante allant parfois jusqu’à remplir un quart de litre par 
jour. 

A cette première période fait suite une longue phase de bonne 
santé à peine troublée par la persistance d’une légère oppression à 
l’occasion de toute agitation un peu vive. Cetétatse maintient jusqu’au 
mois de mai 1920. 

A cette date commencent les accidents sérieux: il aurait eu une hémo¬ 
ptysie, rendant dans un effort de toux un demi-verre de sang rouge. 
La toux devient fréquente, la respiration pénible par intervalles et 
l’expectoration peu abondante serait parfois striée de sang. 

Aux environs du 1 er juillet 1920, l’oppression se transforme en vio¬ 
lentes crises d’étouffement. Sans grands prodromes l’enfant est pris d’une 
sensation de suffocation, sa face devient pâle, scs yeux fixes, sarespiration 
bruyante et très pénible : la crise dure de 5 minutes à un quart 
d’iieure, puis la respiration redevient plus aisée jusqu’à la crise sui¬ 
vante qui ne tarde guère. Pendant 24 à 48 heures les crises se répètent 
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courtes eL rapprochées. Peu d’expectoration; à trois reprises depuis le 
l or juillet l’enfant a eu des accidents de même genre. 

La dernière crise de dyspnée date du 22 juillet, débutant vers 
6 heures du soir pour se terminer le 23, à six heures du matin par 
une expectoration assez abondante spumeuse et rosée. Quand il arrive 
à la consultation ce même jour l’enfant est encore, avons-nous dit, un 
peu oppressé. 

Le malade est admis salle Blache le 23 juillet (service de M. le pro¬ 
fesseur Marfan). L’examen nous donne les renseignements suivants : un 
enfant bien constitué, de taille normale, un bon état général, ayant 
pannicule adipeux et des muscles suffisants sans aucune tare du sque¬ 
lette ni vestige de rachitisme. On remarque toutefois un thorax un peu 
globuleux correspondant aux signes de percussion et d’auscultation. 

A la percussion la sonorité est un peu exagérée et l’auscultation 
permet de constater une grande abondance de râles sibilants et ron¬ 
flants dans les deux poumons et surtout une expiration prolongée. 

Le cœur est normal et il n’existe aucune modification pathologique 
des organes abdominaux. 

Pouls plein et bien frappé. Température 37°. 

La journée du 23 se passe sans incidents. On fait une cuti-réaction 
à la tuberculine. 

Les 24 et 25, aucun accident ; la cuti-réaction faite le 23 se montre né¬ 
gative. 

Le 28, on fait une nouvelle cuti-réaction. Tension artérielle prise 
au Polain par M. Marfan, 10 1/2. 

Les 29 et 30, la cuti-réaction du 28 est négative. 

Le l eT août, légère poussée thermique à 37°,5 le soir. 

Le 2, vers 2 heures de l’après-midi, l’enfant est pris de malaise 
avec sensation d’étouffement; la gêne s’accentue rapidement et on 
assisLe à une crise d’asthme typique : nous trouvons le malade assis 
sur son lit cramponné aux draps, la face pâle angoissée, les yeux fixes 
et un peu exorbités. L’enfant cherche sa respiration : l’inspiration est 
brève, pénible, l’expiration, longue, difficile et sifflante, s’entendant 
à distance. La poitrine est remplie de râles sibilants et ronflants 
accompagnant une expiration prolongée. 

La crise dure une heure et demie environ, puis la respiration rede¬ 
vient plus libre sans être tout à fait normale et on compte 4 crises 
semblables dans la journée. 

Le 3 août, le malin à 6 heures, les mêmes accidents se reproduisent, 
avec le même aspect clinique que la veille et durent jusqu’à 9 heures 
du malin ; ils paraissent céder à une injection sous-cutanée de 5 goutles 
d’adrénaline dans 10 centimètres cubes de sérum physiologique aidee 
d’une cuillerée à dessert de sirop de codéine-morphine. 
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Un examen du sang fait par M. Hallez, avec du sang prélevé pen¬ 
dant la crise donne les résultats suivants : 

Numération : Hématies. 4.68.90.000 


Globules blancs. . . . . 12.700 

Formule leucocytaire : Polynucléaires éosinophiles. . . 10 

— basophiles. . . 0 

— neutrophiles. . 30 

Grands mononucléaires .... 2 

Formes de transition. 3 

Lymphocytes.55 

100 


A la suite de la crise la température qui était à 37° le matin s’élève 
à 30° le soir. L’auscultation montre la persistance des râles sibilants 
et des ronchers. Cellules éosinophiles dans les crachats. 

4 août. — Pas de dyspnée. Sonorité exagérée à la percussion. Expi¬ 
ration prolongée et sibilante. Gros râles sibilants, ronchus et quelques 
râles muqueux disséminés. 

Les jours suivants, rien de particulier. 

10 août. — Nouvelle crise d’asthme calquée sur les précédentes, la 
fièvre manque. Jusqu’au 26 août plus de crises. A cette date l’enfant 
sort de l’hôpital. 

Le 10 septembre, l’enfant est ramené parce que ses accidents d'op¬ 
pression l’ont repris depuis peu et aujourd’hui même il est en pleine 
crise d’asthme. Sous l’influence du traitement les accidents cèdent rapi¬ 
dement et le reste du mois de septembre se passe sans encombre. 

Le 3 octobre, crise.d’asthme sans élévation thermique. 

Le 5. on fait une troisième cuti-réaction. 

Le 6 et le 7, la cuti-réaction du 5 est négative. 

Le 8, poussée de température à 38°,2 le soir. 

Le 9, crise d’asthme dans la journée avec 39° le soir. 

Le 25, nouvelle crise sans hyperthermie. 

Le 27, autre crise avec réaction fébrile à 39°,3 le soir. 

Les mois de novembre et de décembre se passent sans incidents. 

Le 18 décembre, nous faisons dans la région deltoïdienne une intra- 
dermo-réaction à la tuberculine au 1/10.000, une inoculation témoin 
avec de l’eau physiologique est faite en même temps. 

Absolument aucune réaction les jours suivants : 1 ’intra-dermo-reaction 
se révèle aussi négative que la cuti-réaction précédente. 

De cette observation deux faits se dégagent : l’existence de crises 
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cl’asthme, l’absence de tuberculose. Qu’il s’agisse de crises d’as¬ 
thme, aucun doute : on retrouve dans notre observation tous les 
caractères de la dyspnée asthmatique : crise à début rapide, sinon 
brusque, dyspnée intense à type spasmodique avec suffocation, 
inspiration courte et pénible, expiration difficile prolongée dont le 
sifflement se fait entendre à distance et de plus présence de sibi¬ 
lances et de ronchus très abondants, enfin poussées fébriles qui 
complètent le tableau classique de l’astlnne humide fébrile de 
l’enfance. 

L’évolution générale de la maladie affermit le diagnostic : on 
remarque dans les antécédents éloignés les bronchites à répétition, 
avec oppression qui correspondent à cette période de début pen¬ 
dant laquelle l’asthme ne s’étant pas encore nettement démasqué, 
le diagnostic s’égarerait facilement, si un examen attentif ne faisait 
reconnaître l’inspiration courte, l’expiration prolongée, l’ébauche 
de spasme respiratoire qui va se préciser un peu plus tard. 

Enfin, l’examen du sang, en révélant chez notre maladeune éosi¬ 
nophilie de 10 p. 100, et, la constatation de cellules éosinophiles 
danslescrachatslèventles derniers doutes qui pourraient subsister. 

Ce premier fait établi, nous avançons que notre petit malade 
n’est pas tuberculeux : pour l’affirmer nous nous basons sur les 
résultats des cuti et de l’intradermo-réâction. 

Sans doute, en lisant l’observation, on pourrait être tenté d’ad¬ 
mettre que l'enfant est suspect de tuberculose : rappelons qu’il 
aurait eu plusieurs hémoptysies, dont une assez abondante en 
mai 1920. Cependant, nous ne croyons pas qu’on doive attacher 
d’importance à ces faits, que nous ne connaissons que par les 
parents, restant en dehors du contrôle médical, et dont la réalité 
même est contestable : était-ce une hémoptysie ou bien une épi- 
taxis postérieure, la rupture de varices pharyngées ou même une 
hémoptysie laryngée par violent effort de toux, nous n’en savons 
rien. En tout cas nous n’avons rien constaté à notre examen qui 
révélât la tuberculose :pas d’adénites,pas de signes d’adénopathie 
trachéo-bronchique, pas d’induration des sommets. 

D ailleurs, nous accordons une valeur absolue aux résultats néga¬ 
tifs des cuti et de l’intradermo-réaction. 
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Que peut-on en effet nous objecter qui diminue ou détruise la 
valeur diagnostique de la réaction à la tuberculine ? 

La technique employée nous met à l’abri de tou te cause d’erreur : 
deux scarifications sont faites avec un vaccinostyle, l’une reçoit 
une goutte de tuberculine brute non diluée, l’autre sert de témoin 
et ne reçoit rien. Il est ainsi possible d’éliminer, en cas de réaction 
positive, la possibilité d’une inflammation banale simulant une 
cuti-réaction positive. Dans le cas particulier,la cuti-réaction étant 
négative, cette cause d’erreur n’entre pas enjeu. 

Nous avons évité en faisant les réactions à la tuberculine et en les 
rép'artissant sur 5 mois, l’objection qui aurait pu être élevée contre 
une réaction unique. 

Enfin la sensibilité même de la méthode pourrait être incriminée 
puisque la cuti-réaction est, semble-t-il, moins sensible quel’intra- 
dermo-réaction. C’est pour parer à cette critique que nous avons 
précisément terminénotreexplorationpar une intradermo-réaction 
et l’on a vu qu’elle était demeurée négative. 

11 nous reste à démontrer que, la cuti-réaction valablement 
négative, aucune erreur d’interprétation ne peut être relevée contre 

La cuti-réaction négative peut s’observer chez les tuberculeux, 
mais dans des conditions assez bien connues. Tout d’abord à la 
période d’incubation de la tuberculose correspond une phase dite 
d'antéallergie pendant laquelle la cuti-réaction sollicitée reste 
muette ; cette période ne dépasse pas (Debré et Paraf)4 mois. Or 
chez notre malade la période d’observation directe dépasse 5 mois 
et, si l’on veut bien admettre que les accidents remontent à plu¬ 
sieurs années avant son entrée à l’hopilal on voit que la période 
de silence antéallergique ne peut constituer une explication du 
caractère négatif de la cuti-réaction dans notre cas. En dehors de 
ces faits, les tuberculeux ne répondent pas à la cuti-réaction s’ils 
se trouvent dans une période d’anergie : il faut pour cela qu’ils 
soient atteints d’une maladie fébrile.aiguë (fièvre typhoïde, pneu¬ 
monie...) ou d’une fièvre éruptive (rougeole), ou enfin qu’ils soient 
arrivés à la période de cachexie tuberculeuse. Aucune de ces condi¬ 
tions n’ëst réalisée chez notre malade. La cuti-réaction négative 
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correspond bien à J’absence de toule infection par le bacille de 
Koch : c’est un asthmatique indemne de tuberculose. 

De notre exposé nous pouvons tirer une première conclusion . 
l’asthme n’est pas toujours lié à la tuberculose; personne ne songe 
à le nier, et cependant comment en être certain si l’on s’en tient aux 
observations d’asthme non tuberculeux chez les adultes? Ceci nous 
conduit à une deuxième conclusion. 

Les rapports de l’asthme et de la tuberculose ne peuvent être 
définis que si l’on prend comme sujet d’observation des enfants à 
l’exclusion les adultes, et autant que possible si l’on s’adresse à des 
enfants jeunes. C’est là une opinion souvent émise par le professeur 
Marfan (1) et qui est irréfutable si l’on veut bien admettre que la 
quasi-totalité des adultes est peu ou prou entachée de tuberculose. 
11 est classique de dire qu’un individu arrivé à l’âge adulte, et, sur¬ 
tout s’il a vécu pendant un certain temps dans une grande agglo¬ 
mération, n’a pas pu échapper à la contamination par le bacille de 
Koch. Rechercher la tuberculose chez les adultes asthmatiques 
c’est la trouver à coup sûr. Sans doute, tous les adultes ne sont pas 
fortheureusement en évolution detuberculose, même fibreuse, mais 
tous ont la minime lésion qui doit suffire à constituer l’épine sclé¬ 
reuse localisatrice de l’asthme. 

Même ces asthmatiques adultes chez lesquels l’épine localisa¬ 
trice est pour MM. Bezançor et De Jong une lésion scléreuse 
d’origine grippale ou traumatique, nous semblent dans les condi¬ 
tions énoncées plus haut, plus que suspects de tuberculose et nous 
ne voyons pas comment on pourrait les en croire indemnes. 

Si tous les adultes ont été touchés par le bacille de Koch, com¬ 
ment démêler la part qui revient à la tuberculose dans la patho¬ 
génie de l’asthme? 

La question change complètement si nous substituons les 
enfants aux adultes pour l’étude des rapports de l’asthme et de la 
tuberculose. Chez les enfants, nous trouverons des sujets non tu¬ 
berculeux, et d’ailleurs en nombre d’autant plus grand que nous 
choisirons des nourrissons. Il est facile d’autre part d’affirmer s’ils 


(1) Marfan, Presse médicale, n‘ 49, 17 juillet 1920. 
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sont ou non indemnes de tuberculose grâce aux cuti-réactions à la 
tuberculine brute bien faites et répétées. 

Ainsi pourra-t-on établir le pourcentage indiscutable des asth¬ 
matiques en fonction de la tuberculose. S’il est établi, comme 
nous avons des raisons de le penser, que ce pourcentage est en 
faveur de l’indépendance de l’asthme et de la tuberculose chez 
l’enfant, on pourra, par analogie, conclure au peu d’importance ou 
àl’absence deLélémeut tuberculeux dans la pathogénie del’asthme. 

M. Comby. — Je suis convaincu, comme M. Guinon, que l’as¬ 
thme essentiel de l’enfant n’a rien à.voir avec la tuberculose. Que 
la cuti-réaction soit positive ou négative, comme chez le malade de 
M. Salés, l’asthme reste une maladie ou un syndrome particulier, 
indépendant de l’infection tuberculeuse. Il est d’origine dyscra- 
sique et appartient à la diathèse neuro-arthritique. 

Dans un mémoire paru en octobre 1911 (Archives de médecine 
des Enfants), basé sur 7b observations personnelles d’asthme 
infantile, j’ai insisté sur la fréquence de cette affection, même dans 
la première enfance. Sur 75 cas (43 garçons, 32 filles), j’ai noté 
9 cas entre 2 et 6 mois, 15 cas de 6 à 12 mois, 32 de 1 à 3 ans, 9 de 
3 à 6 ans, 10 au-dessus de 6 ans. Donc 56 fois sur 75 cas,l’asthme 
a débuté dans les trois premières années de la vie. L’hérédité se 
retrouve presque toujours, similaire ou dissemblable ; j’ai noté 
l’asthme chez 2 frères ou sœurs de la même famille trois fois ; dans 
2 familles de jumeaux, j’ai vu 1 jumeau asthmatique, l’autre non. 

La fréquence de l’eczéma infantile précédant l’asthme et rem¬ 
placé par lui a frappé tous les observateurs ; j’ai noté cet eczéma 
préalable 28 fois sur 75, soit dans 37 p. 100 des cas. 


Un cas de méningite aiguë à bacille de Pfeiffer. 

Par MM. le docteurRiciiARDiÈRE, Médecin del’hôpital des Enfants-Malades 
et G. Salés. Interne des Hôpitaux. 

Nous présentons cette observation dans le but de contribuer à 
la statistique peu fournie des méningites à bacille de Pfeiffer. Un 
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rapide relevé bibliographique nous a permis de retrouver quelques 
publications ; Dubois, Th. Paris, 1902. Méningites à Pfeiffer con¬ 
sécutives à la grippe. Il note leur fréquence chez le nourrisson. 

G. Zambori (Rio. di Clinica Pediatrica, mai 1911 ) 5 cas chez des 
nourrissons de 5 à 8 mois. 5 morts. 

Roger Blacque, Th. Paris, 1911, rassemble les S0 observations 
connues et insiste sur le pronostic presque toujours mortel chez 
les nourrissons. 

J. Comby, Traité des maladies de l’enfant. 1920. 

Voici un résumé de notre observation : 


Il s’agit d’un enfant de 4 mois, Charles Thi... admis à la salle Blache 
X.ltjr le 3 février 1921 pour convulsions. Deuxième enfant né à terme pesant 
Gv2 kg. 620 de mère ne présentant aucune tare apparente, n’ayant pas 
,, ^kit de fausse couche, ayant eu un enfant actuellement âgé de 17 mois 
fC bien portant. 

.<■ & -yj Le petit malade èst nourri au sein depuis sa naissance et pèse 
J&B kg. 390. Les accidents remontent à une huitaine de jours, et ont dé- 
■*/ buté par des vomissements après chaque tétée et de la diarrhée qui a 
cédé à la diète hydrique. Depuis hier l’enfant a des convulsions. 

Examen à l’entrée : l’enfant refuse le sein ; il est pris plusieurs fois 
par heure de crises convulsives à type classique. 

Son attitude particulière, tête rejetée en arrière, fait penser à une 
méningite malgré le peu de raideur de la nuque et l’absence de Ker- 
nig. Température, 37°,S le malin,38° le soir. 

À l’examen du poumon et du cœur, rien. 

Une ponction lombaire, pratiquée immédiatement, permet de retirer 
péniblement 1 centimètre cube de liquide C. R. purulent très épais, 
dans lequel on trouve une grande quantité de polynucléaires et de 
nombreux éléments microbiens, prenant mal les colorants usuels,se dé¬ 
colorant par la méthode de Gram et ne devenant nettement visibles 
que par la coloration au Ziehl. Ce sont des éléments bacillaires courts 
très fins, très ténus à extrémités émoussées se groupant souvent en 
diplobacilles. Quelques éléments plus allongés sont en forme de fins 
bâtonnets. Un ensemencement de liquide en gélose ascite donne quel¬ 
ques colonies qui ne se repiquent pas en milieux habituels, mais 
poussent sur les milieux au sang. 

Ces caractères appartiennent au bacille de Pfeiffer avec lequel nous 
identifions notre germe. 

Le 4 février la température s’élève à 40° le malin et le malade meurt 
le soir. L’autopsie n’a pu être faite. 




SÉANCE DU 15 MARS 1921 


101 


La plupart des observations citées concernent des cas de ménin¬ 
gites à Pfeiffer, consécutives à des accidents degrippe. Chez notre 
malade nous n’avons pas pu déceler d’infection grippale nette, pas 
plus que dans l’entourage. 11 s’agit probablement d’une méningite 
primitive ; c’était une méningite cérébro-spinale ainsi que nous 
l’ont montré la ponction lombaire et une ponction par voie haute 
sous-arachonoïdienne (angle externe de la fontanelle antérieure, 
aiguille parallèle au plan osseux: technique de M. le P 1 ' Marfan. 
Nous avons remarqué un détail un peu particulier : le liquide cé¬ 
phalo-rachidien purulentsesédimentait immédiatementaprès avoir 
été retiré formant un culot très épais surmonté d’un liquide clair. 
Peut-être est-ce là un caractère spécial aux méningites à Pfeiffer, 
d'autant que nous avons fait la même observation dans un cas 
analogue. 


M. Lereboullet. — La communication de MM. RicHARDiÈREet 
Salés me remet en mémoire un cas que j’ai suivi l’an dernier 
avec mon confrère M. G. Rousseau. Il s’agissait d’un nourrisson 
de 10 mois qui présenta brusquement des phénomènes méningés 
avec forte fièvre, lesquels parurent tout d’abord en relation avec 
une pneumonie du sommet. Les jours suivants, les symptômes 
nerveux s’atténuèrent en même temps que se précisa l’existence 
d’un foyer de pneumonie ou de broncho-pneumonie pseudo-lo- 
baire. Après 6 jours, brusquement les signes méningés s’accen¬ 
tuèrent, un Ivernig marqué fut constaté et la ponction lombaire 
donna issue à un liquide trouble, qui, examiné à l’Institut Pas¬ 
teur parM. R. Legroux, montra en abondance et à l’état de pureté 
lecoccobacille de Pfeiffer. Des injections intra-rachidiennes avec 
un sérum préparé à l’Institut Pasteur contre le bacille de Pfeif¬ 
fer n’eurent aucun effet sensible, et la mort survint après 3 jours 
par aggravation progressive. 
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Enfoncement du crâne. — Plaie du cerveau. — Trépanation. — 
Guérison. — Résultat éloigné. 

Par André Martin, Chirurgien des Hôpitaux. 

L’enfant que j’ai l’honneur de présenter à la Société de Pédiatrie 
est âgé actuellement de 14ans : il reçut un traumatisme grave du 
crâne, le 7 mars 1920 ; à cette date il y eut enfoncement de 
l’écaille temporale gauche par une grenade en acier quadrillé du 
poids de 580 grampies. 

Le blessé fut transporté à l’hôpital Trousseau à 14 heures. 
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opéré à 15 heures, il était dans un état comateux : on notait quel¬ 
ques mouvements convulsifs du membre inférieur droit : l’en¬ 
foncement était évident, l’hémorragie externe assez abondante: 
j’intervins immédiatement. 

Excision de la plaie cutanée. Incision des téguments sur une 
longueur de 12 centimètres permet de découvrir le fracas osseux, 
on reconnaît immédiatement que des esquilles libres ont été pro¬ 
jetées dans le cerveau. La brèche est agrandie, régularisée à la 
pince-gouge: on a ainsi une ellipse longue de 7 centimètres et 
mesurant a centimètres dans le sens antéro-postérieur. 

La dure-mère est perforée ou mieux dilacérée sur une [surface 
de a centimètres : le cerveau fait hernie ; dans la plaie, dans la 
bouillie cérébrale je retire un fragment de cuir dü chapeau, des 
débris osseux; je nettoiele foyer au sérum tiède. On ne peut songer 
à réparer le dure-mère. Ligature d’une veine méningée. Suture de 
cuir chevelu sans drainage. 

Le lendemain 8 mars, température 38°2. Pouls 70; l’enfant 
commence à répondre pas monosyllabes. 

9-10-11 mars. — Rien à noter. 

12 mars. — Paralysie faciale très nette du côté gauche. Parésie 
du membre supérieur droit portant particulièrement sur les mus¬ 
cles fléchisseurs de l’avant-bras. 

lous les reflexes tant aux membres supérieurs qu’aux mem¬ 
bres inférieures sont normaux. 

Léger Babinski à gauche. 

Mutisme complet. 

Dans les jours qui suivent, aphasie ou mieux dysarlhrie : intel¬ 
ligence conservée, l’enfant dessine, comprend les questions qu’on 
lui pose. 

Le 16 mars. Cicatrisation de la plaie opératoire, l’enfant 
recommence a prononcer quelques mots et l’améliora lion s’accentue 
chaque jour. 

9 avril 1920. — Examen pratiqué par M. Lortat Ja-cou. « Pupilles 
dilatées en mydriase sans aucun troubles des réflexes lumineux 
ni de près ni à distance. Pas de nystagmus ou de paralysie ocu¬ 
laire, aucune diminution de force musculaire des deux mains : 
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il n’existe pas non plus de troubles sensitifs appréciables du mem¬ 
bre supérieur, sauf peut-être une hypoesthésie àlaface dorsale de 
la main gauche. 

Les reflexes du membre supérieur existent : l’olécranien plus 
marqué à droite, plus faible à gauche ; au membre inférieur, le 
réflexe papillaire est normal à gauche, un peu plus vif à droite. 
Pas de trépidation spéciale des pieds. Le réflexe cutané plantaire 
est en flexion. L’achilléen est plus vif à droite qu’à gauche. 

Pas de troubles sensitifs appréciables au membre inférieure. 

Pas de Romberg. 

Pas de troublessensitifs. Pasde troublesde la sensibilité osseuse 
profonde au diapason. 

Pas de troubles du sens stéréognosique. 

On est souvent frappé par une certaine pause, unelenteur dans 
la façon d’exprimer et d’exposer; les troubles de la parole persis¬ 
tent un peu moindres que durant les jours précédents. 

Pas de troubles graphiques. 

Le 16 juillet 1920. — Je fais examiner l’enfant par notre collè¬ 
gue Sainton qui me communique la note suivante : « La difficulté 
d articuler est minime. Légère exagération des réflexes rotulien, 
achilleen, médio-plantaire, du côté droit. Réflexe oculo-cardiaque 
très exagéré, écarté 28. Peut-être légère diminution de l’attention. » 

Actuellement, 13 mois et quelques jours après le traumatisme 
il n y a plus trace d aphasie : l’enfant fait son apprentissage de 
graveur, il accuse de temps en temps une sensation de battement 
cérébral. Au moment où la discussion sur les traumatismes crano- 
cérebraux est à 1 ordre du jour, il m’a semblé intéressant de pré¬ 
senter cette observation où le résultat est satisfaisant, tout en fai¬ 
sant, bien entendu, les plus grandes réserves pour l’avenir. 

Vomissements du nouveau-né provoqués par des brides péri¬ 
tonéales et une coudure du gros intestin. 

Par M. Guikon. 

Le 21 mai 1921, naît avant terme, à 8 mois et demi environ, un 
•enfant du poids de 4 kgr. Le père médecin est d’une parfaite santé, la 
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mère est très bien constituée ; ce ménage a déjà eu deux enfants ac- 
luellement âgés de 6 ans et de 2 ans, tous les deux de parfaite santé. 
Le père a fait la guerre, est indemne de toute tare syphilitique, palu¬ 
déenne ou autre, il n’a nullement souffert de la campagne et conservé 
la même santé qu’avant la guerre. 

L’enfant est né facilement mais porte des malformations multiples, 
les deux pieds sont en varus sans équinisme, le maxillaire inférieur 
est très peu développé. Dans les 3 premiers jours, l’enfant ne présente 
rien de particulier dans son attitude, il respire normalement, on 
note seulement une certaine paresse dans la succion du sein mater¬ 
nel, on est obligé de l'exciter pendant qu’il tète ; c’est là un phéno¬ 
mène commun à tous les dégénérés. 

Dès les premiers jours, l’enfant à rendu un méconium abondant el 
cela a duré 36 heures. 

Le 25 avril, quatrième jour, l’enfant commence à vomir, on suspend 
quelques heures le sein, on donne de l’eau sucrée, de l’eau pure, tout 
est vomi comme le lait maternel, soit immédiatement, soit une demi- 
heure ou même une heure après l’ingestion. Les selles, qui semblent 
normalement abondantes, sont panachées de jaune et vert. 

Le “27 avril, sixième jour, les vomissements deviennent bilieux, ver¬ 
dâtres, ils se font sans effort marqué. Il y a deux selles par jour, 
vertes. La langue est rouge comme dépouillée; les papilles sont très 
saillantes. L’enfant souffre, se tort, grimace; une solution de citrate 
de soude, l’eau de chaux ne donnent aucun résultat. 

Nous le voyons cet enfant pour la première fois, le 30 avril déjà 
assez affaibli. Nous recommandons de donner des tétées moins abon¬ 
dantes et plus fréquentes, alternativement de lait maternel et de lait 
(•allia très dilué dans de l'eau tiède ; cela ne change rien aux choses, 
l'enfant continue de vomir. Malheureusement on perd deux jours sans 
agir, le père médecin, nous l’avons dit, confiant dans le facile élevage 
de ses autres enfants ne s’inquiète pas ; l’enfant paraissant plus calme, 
le teint meilleur, les vomissements paraissant moins nombreux, on 
attend jusqu’au 2 mai. Nous le revoyons ce jour, et malgré l’amélio¬ 
ration apparente nous demandons un examen radiologique. 

Le 3 mai, l’état s’aggrave rapidement, le ventre est ballonné, des 
selles vertes plus abondantes apparaissent. Le 4 mai, un lavage d’es¬ 
tomac ramène une grande quantité de liquide verdâtre. Ce n’est que 
le 5 mai, que l’enfant est conduit au docteur Barrët qui le voit à 
6 heures du soir. 

Avant l'ingestion du liquide opaque, les contours de l’estomac sont 
peu visibles, l’abdomen contenant peu de gaz ; mais l’organe est vo¬ 
lumineux et renferme une quantité de liquide très supérieure à celle 
d’une tétée, la chambre à air est petite. 
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Un vomissement assez abondant, de coloration jaunâtre, se produit 
au moment où l’on introduit par la sonde le lait de baryte dans la 
cavité gastrique. Ce vomissement n’a expulsé qu’une partie du liquide 
contenu dans l’estoniac ; celui-ci garde en. effet des dimensions exa- 
crérées et l’on aperçoit, au-dessus du mélange opaque dessinant le bas- 
fond, une couche de liquide transparent occupant au moins les trois 
quarts de la cavité. La chambre à air a disparu. 

Des ondes péristaltiques régulières et d'amplitude normale appa¬ 
raissent sur le contour inférieur de l’estomac ; l’évacuation pylorique 



Estomac et duodénum. Vue antérieure. Position verticale. 

E. Bas-fond gastrique ; P. Pylore ; D. Duodénum ; G. Anse grêle. 


se manifeste en même temps ; elle s’opère rapidement et sans aucune 
difficulté apparente : le pylore est librement perméable. 

Le liquide évacué par le pylore remplit le duodénum sur toute sa 
longueur, s’y accumule et y subit une stagnation très prolongée : 
l’anse duodénale se distend progressivement et atteint un volume 
comparable à celui de l’estomac : une sténose très serrée s’oppose au 
passage du liquide dans l’iléon ; l’obstacle paraît siéger au voisinage 
de l’angle duodéno-jéjunal : la poche constituée par le duodénum 
dilaté s’effile à son extrémité préjéjunale. Après quelques minutes, 
une petite quantité de liquide franchit l’étranglement et apparaît 
dans une anse grêle qui se dilate elle-même : il semble qu’un second 
étranglement existe en aval de ce point : l’examen est en effet pour- 
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suivi pendant quelques instants sans que l’on voie apparaître la 
moindre trace de liquide opaque dans les portions sous-jacentes de 
l’iléon. 

La radiographie montre dans le thorax des ombres hilaires anorma¬ 
lement développées et une zone d’opacité prononcée occupant la moi¬ 
tié supérieure du champ pulmonaire droit. 

L’enfant sort très affaibli de la salle d’examen, on a beaucoup de 
peine à le relever par des essais d’alimentation qui sont assez mal to¬ 
lérés. Dès le lendemain à 10 heures le docteur Boucher pratique la 
laparatomie; à l’ouverture du ventre, l’intestin grêle très dilaté fait 
issue en masse ; contrairement à ce que nous faisait prévoir l’examen 
radiologique, l’obstacle porte sur le côlon transverse qui, sur une 
longueur de 2 centimètres, présente une coudure en double canon de 
fusil, au voisinage de l’angle splénique, une adhérence solide existe 
en ce point et est libérée par le bistouri; tout de suite dès matières 
fécales sortent en abondance par l’anus. Malheureusement on a perdu 
du temps pour arriver à cette intervention et l’enfant succombe à 
A heures du soir. 

Si la radioscopie n’a pas révélé la lésion exacte, elle nous a ce¬ 
pendant permis d’affirmer qu’il y avait obstacle dans l’abdomen, 
et si elle avait été faite dès les premiers jours, on aurait peut être 
évité l’issue fâcheuse. 

Il est évident qu’en présence de vomissements précoces du 
nourrisson survenant-fréquemment avec un anus et un rectum 
normaux, un examen radioscopique s’impose dès les trois pre¬ 
miers jours ; si un obstacle est évident, ou seulement probable, 
on doit, sans hésiter, pratiquer la laparotomie avant d’attendre 
l’affaiblissement définitif. C’est d’ailleurs ce que nous faisons pour 
lever la sténose hypertrophique du pylore. 

L’état de notre enfant différait du syndrome de la sténose hy¬ 
pertrophique par la rapidité des vomissements après l’ingestion, 
par l’absence de contractions péristaltiques à la région de l’esto¬ 
mac, par la persistance des garde-robes abondantes, enfin par le 
ballonnement du ventre. L’état général fut d’ailleurs beaucoup 
plus vite atteint que dans la sténose du pylore, il est à noter d’ail¬ 
leurs que la sténose s’observe le plus souvent chez les enfants de 
conformation normale pour tout le reste de l’organisme : dans le 
cas présent, les malformations étaient au contraire nombreuses et 
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graves. Il eût été intéressant d’être plus fixé sur l’état exact du 
duodénum, mais le chirurgien semble n'avoir pas examiné parti¬ 
culièrement ce point, et nous n’avons pu avoir de lui aucun autre 
renseignement. La radiologie indique une opacité de la moitié 
supérieure du poumon droit; pendant la vie, nous n’avons rien 
observé de ce côté, il s'agissait probablement d’une broncho¬ 
pneumonie par la pénétration des liquides vomis dans les voies 
respiratoires. 


A propos de l’encéphalite aiguë chez l’enfant. 

Par M. Guinon. 

Comme M. Comby, j’ai déjà à plusieurs reprises dans cette 
même Société, 15 février 1910, 12 mai 1914, 9 juin 1914) et 
dans un article des Archives de Médecine des enfants, insisté sur 
la fréquence de l’encéphalite chez l’enfant et sur ce fait qu’elle est 
souvent méconnue. 

Il m’est arrivé souvent de rencontrer dans les services de méde¬ 
cine infantile des enfants atteints de maladies nerveuses aiguës 
que l’on soignait sans émettre un diagnostic précis et qui n’étaient 
autre chose que des cas d’encéphalite. 

Je ne veux pas revenir sur la description clinique de l’encépha¬ 
lite aiguë que M. Comby, après Raymond et Chartier a déjà 
presque épuisée, mais insister sur quelques formes moins fré¬ 
quemment signalées, particulièrement d’ordre mental. 

^oici par exemple 2 cas dans lesquels les phénomènes d’en¬ 
céphalite aiguë ont laissé à leur suite des troubles mentaux qui 
malgré une atténuation progressive n’ont pas complètement 
disparu. 

Le petit Jacques B... est né le 31 mai 1911, d’un père que la guerre 
a rendu neurasthénique et d’une mère très saine, il avait de l'inconti¬ 
nence d’urine avant les incidents d’encéphalite. A l’âge de 3 ans, en 
novembre 1914, il est atteint d’une fièvre violente à 40°. Tout à coup, 
apparaissent de violentes convulsions qui sont suivies d’une perte de 
connaissance prolongée. Depuis lors, son caractère a complètement 
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changé, il était gsi, de caractère régulier, docile ; il est maintenant 
indiscipliné, crie sans raison, il semble inconscient de ses actes, il dort 
très mal, crie pendant la nuit, transpire; sa physionomie etsonregard 
ne sont plus les mêmes : il est fatigué facilement, par une courte 
marche, il est « gauche en tout », il aidait sa mère à la toilette du 
petit frère; maintenant il ne s’en occupe pas; il comprend lentement, 
mais quand il a compris, il exécute vivement l’ordre donné. Son 
élocution et ses phrases ont changé, il a des tournures de phrases qui 
étaient inconnues jusque-là. 11 ne s’intéresse vivement qu à ce qu il va 
manger ; à peine éveillé il s’en informe dans la journée ; à peine sorti 
de table, il redemande à manger. 

Quand je l’examine le 3 décembre 1914, son aspect au premier 
abord, n’a rien d’extraordinaire; il est vigoureux, légèrement strabi- 
que, tous scs mouvements sont normaux, il marche très bien, mais 
il est complètement dénué d’attention, il répond mal à mes ques¬ 
tions par inattention peut-être, mais surtout par indiscipline, il 
n’obéit qu’à un ordre donné d’une voix rude et par crainte des 
menaces. 

Je le revois en juin 1915, une rougeole qu’il vient d’avoir a pro¬ 
duit un état d’excitation nerveuse nouveau. Après avoir cessé d’uriner 
au lit, il a recommencé. Mon examen provoque un vif accès de colere 
avec lutte; d’ailleurs aussitôt que l’examen est fini, l’enfant se calme 
brusquement et n’en conserve aucune rancune. Il est évidemment très 
sensible; les sons de la cloche de l’église de son village paraissent 
l’émouvoir beaucoup, « le cœur lui gonfle » dit-il. Je conseille des 
enveloppemenls tièdes, la vie libre et sans contrainte, et j’insiste 
pour qu’on l’habitue à une obéissance stricte de temps en temps. 

L’enfant m’est représenté en octobre 1916, il est entré à l’école, s’y 
comporte bien, il est docile, cependant il a chez moi un accès de co¬ 
lère violente mais qui cesse rapidement. 

Il s’est amélioré dans les années suivantes, tout en restant un peu 
anormal. Le 13 décembre 1919 je le revois ; il a eu uhe fièvre violente 
au mois de janvier qui s’esL accompagnée 'd’une épistaxis abondante. 
Celle-ci s’est renouvelée à plusieurs reprises accompagnant des accès 
de délire qui ont laissé une aggravation du strabisme primitif. 

Chez cet enfant, l’état nerveux que je viens de décrire était 
évidemment préparé par le nervosisme à forme neurasthénique 
qu’a présenté le père, mais on ne saurait nier l’influence de la 
maladie fébrile de 1914 sur le développement des phénomènes 
nerveux. On pourrait alléguer que la fièvre n’a fait que développer 
des tendances déjà existantes, toutefois le changement si profond 
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de la mentalité de ce jeune sujet ne peut s’expliquer que par une 
atteinte grave des centres nerveux, etil n’est pas exagéré de parler 
en pareil cas d’encéphalite. 

Voici un autre enfant de 3 ans habitant une ville de l’Aisne, 4 ans 
avant la guerre. Étant allé en voyage avec ses parents, il est atteint de 
troubles digestifs graves: diarrhée fétide avec fièvre violente, puis 
de convulsions. Il guérit en 3 ou 4 jours de cet incident, mais il en 
sort complètement changé dans sa mentalité. Jusque-là,il étaitsimplc, 
souple et intelligent ; de ce jour, il n’écoule plus rien, n’obéit plus,. 
est devenu brusque, batailleur même, ne s’intéresse plus à ce qu’on 
dit, tourne en cercle autour de sa chambre ou dans le jardin, suivant 
les animaux, cherchant à les prendre sans se soucier du mal qu’il peut 
faire, parle à tort et à travers, prononce des mots sans suite ou des 
phrases incomplètes, donnant en somme l’impression de la confusion 
mentale et d’une déménee partielle. A cause de l’état d’indiscipline et 
de désobéissance, de la fatigue qu’il cause à sa mère, je l’ai séparé de 
celle-ci et l’ai confié à une garde dans une maison d’isolement de 
Paris. Il fallut 3 semaines pour obtenir une amélioration, pour ramener 
l’équilibre intellectuel, développer à nouveau l’attention, habituer 
à l’obéissance; ce n’est qu’au bout de 5 à 6 semaines que l’état fut 
assez amélioré pour permettre le retour dans la famille. 

Depuis lors, la guerre ne m’a pas permis d’avoir des détails 
précis sur l’état de cet enfant, les notes détaillées que j’avais re¬ 
cueillies ont été égarées ; les parents de cet enfant étaient sains et 
intelligents, les frères et sœurs normaux, autant que j ai pu m en 
assurer ; mais un cousin germain d’intelligence débile donna dans 
celte famille une caractéristique de dégénérescence qui ne peut 
être niée, il n’en reste pas moins que c'est une maladie aiguë à 
localisation digestive, avec accidents nerveux non observés pai 
moi qui a laissé un état de débilité intellectuelle qu on pourrait 
caractériser de confusion mentale avec instabilité et qui laissera 
probablement toujours des traces. 

J’ai eu l’occasion de voir avec les docteurs Triboulet et Lkfèvré un 
garçon de 6 ans qui fut atteint subitement d’un état fébrile et d’acci¬ 
dents nerveux vraiment extraordinaires. 

Le père, fort nerveux probablement hérédo-syphilitique, est un li¬ 
queur. La mère est saine et vigoureuse. 
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Brusquement en 1916, l’enfant'présente une agitation extrême; il 
cherche à saisir tout ce qui l’entoure, mais surtout, il mord tout ce 
qui est à portée de son visage, ses draps, les mains de ses parents, il 
mord sa langue, au début il n’a pas de fièvre, c’est vers le 5 e ou 6 a jour 
qu’elle apparaît, 38° environ, sans grandes oscillations. On n’observe 
aucun trouble digestif, pas de vomissements, pas de parésie, pas de 
troubles oculaires. 

Cependant, l’aspect hagard, l’incoordination des mouvements, la 
perte de la parole, donnent à son médecin l’impression qu’il s’agit 
d’une méningite. Un neurologiste éminent appelé vers le 10 e jour 
affirme l’existence d’une méningite tuberculeuse. 

Cependant le liquide céphalo-rachidien, clair, ne contient que 20 à 
23 leucocytes par champ mocroscopique. 

Appelé à ce moment, je suggère le diagnostic d’encéphalite, et 
comme l’entourage, est fort excité et excitant pour l’enfant, je fais 
admettre celui-ci dans une maison d’isolément où la fièvre atteint 
brusquement 39°, et d’où on nous le renvoie après quelques heures, 
sous prétexte qu’il est atteint de rage. 

Malgré mon affirmation catégorique, il faut l’autorité de M. Louis 
Martin dé l’Institut Pasteur pour rassurer tout le monde. 

C’est l’usage du laudanum prescrit par le D r Lefèvre à doses rapide¬ 
ment progressives qui ramène l’enfant au calme. La température s’a- 
baisse progressivement, la parole se rétablit, les mouvements de mor¬ 
sure se calment. Pendant quelques jours, le pouls est arythmique, 
puis tout revient à la normale. 

Depuis lors, l’enfant n ? a rien eu qui mérite d’être noté, à part une 
adénoïdito fébrile qui n’a donné lieu à aucun trouble cérébral. 

A coup sûr le tableau d’agitation maniaque, avec confusion 
mentale quenous avons observé se rapproche de certaines formes 
de chorée; mais l’incoordination n’était pas celle de cette maladie. 

L’absence de roideur vraie de la nuque, l’impossibilité de re¬ 
chercher le signe deKernig à cause de l’agitation, la mobilité du 
regard, éliminaient l’idée de méningite tuberculeuse. 

Il ne s’agissait pas d’accidents nerveux par hyperthermie, 
puisque-la température ne s’est élevée qu’après quelques jours. 

Le nervosisme héréditaire, l’hérédo-syphilis probable du père 
— ce qui est à rapprocher des cas observés par M. Dufour — cons¬ 
tituaient uue prédisposition'sufflsante pour expliquer le syndrome 
nerveux. La légère réaction méningo-cellulaire, l’évolution bénigne 
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permettent d’admettre une encéphalite diffuse au sens de Ray¬ 
mond Chartier et Comby. 

J’ai rapporté à cette Société et dans les Archives de médecine des 
enfants , deux cas de syndrome voisin de celui que Eeyden a décrit 
sous le nom d'encéphalite aiguë. Ces deux cas concernent deux 
garçons de 4 ans. 

Pour l’un, la maladie avait débuté par une impotence subite des 
membres inférieurs puis avaient apparu des phénomènes cérébraux» 
diminution de la conscience et de l’intelligence, obscurité du langage 
qui rappelait celui d’un enfant de 12'à 14 mois, cris, plaintes, raideur 
du cou et du côté gauche du corps, enfin une torpeur profonde avec 
inertie; cependant l’enfant pleurait et avait des réflexes de défense, 
quand on excitait le tégument : pendant quelques jours, il fut en état 
de raideur permanente de tous les membres avec athétose. Au bout 
de 2 semaines, les accidents commencèrent à rétrocéder, la conscience 
s’améliora, l’enfant faisait effort pour s’exprimer. Il garda encore un 
peu de contracture, et quand on le mit debout, il était véritablement 
ataxique. Vers le 30 a jour, tout disparut très vite, la physionomie de¬ 
vint intelligente, les mouvements se réglèrent les uns après les autres 
et l’enfant guérit, ne gardant qu’une légère asymétrie du visage. 

Le second enfant se montra à nous dans un, état d’inconscience 
apparente presque complète, se plaignant constamment ; les membres 
inertes, insensibles, avec de l’incontinence de l’urine et des matières. 
Par suite, apparut un état choréiforme tel, que des érosions se mani¬ 
festèrent sur la tète comme dans une chorée grave; cependant on 
pouvait le nourrir. Gomme dans le cas précédent, la température était 
presque normale, après 4 ou S semaines la convalescence commença 
et la guérison se fit très vite ; en quelques jours l’intelligence reparut, 
la physionomie reprit sa vivacité normale et la guérison fut complète 
sans séquelles. 

Ces deux derniers cas coïncidèrent avec un nombre considé¬ 
rable d’accidents nerveux aigus et de paralysées qui pouvaient 
être rapportés à la maladie de He^e-Medin. 

Je ne voudrais pas insister plus longtemps sur ces faits, dési¬ 
reux simplement de provoquer la publication de cas analogues 
que je sais avoir été nombreux dans d’autres services d’hôpital que 
le mien. 


M. Comby. — Je suis tout à fait d’accord avec M. Guinon sur la 




114 SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 

fréquence des formes et des séquelles mentales de l’encéphalite 
aigue infantile, qu’elle soit sporadique ou épidémique.Les cas de 
troubles psychiques passagers, durables ou permanents, que j’ai 
observés chez les enfants, avant l’épidémie de ces dernières années 
comme après elle, sont très nombreux. Ils peuvent se subdiviser 
en formes légères et formes graves, curables ou incurables. Un 
enfant de 3 ans observé l’année dernière, aux environs de Paris, 
était absolument normal avant sa maladie : intelligent, parlant 
bien, sage et tranquille, de caractère doux. Au mois de mai, encé¬ 
phalite aiguë avec hyperthermie, somnolence et coma ; je le vois 
dans cet état avec en plus de la rétention d’urine qui a nécessité 
plusieurs cathétérismes. Néanmoins il guérit. On me le ramène 
quelques mois plus tard avec un caractère insupportable, une 
agitation perpétuelle, une excitation cérébrale inusitée. Avecl’hy- 
drolliérapie et les calmants, il s'est amélioré. Ces exemples d'ex¬ 
citation cérébrale consécutifs à l’encéphalite aiguë ne sont pas 
rares. Ils sont généralement curables. 

Un degré de plus et nous avons l’arriération mentale et des 
troubles psychiques durables ou même incurables. Voici une 
fillette soignée il y a quinze ans pour une encéphalite aiguë des 
plus graves, avec somnolence et coma d’abord, puis myoclonie 
choréiforme. Après la défervescence, celte enfant a oublié le mé¬ 
canisme des actes essentiels à la vie comme la malade présentée 
récemment par H. Bakbier. Elle ne sait plus mastiquer ni déglu¬ 
tir, il faut pendant quelques jours la nourrir à la sonde. Elle réap¬ 
prend peu à peu ce qu’elle avait oublié. Mais je l’ai revue à 18 ans 
avec de la démence précoce. 

Un petit gar<;on de 28 mois, l’été dernier, à la suite de troubles 
digestifs, présente des accidents cérébraux inquiétants : convul¬ 
sions, raideur létaniforme, coma. On le croit perdu. Il guérit 
néanmoins conservant une double névrite optique (cécité) et des 
troubles mentaux. Parlant très bien avant sa maladie, il ne sait 
plus s’exprimer et bafouille; son langage est inintelligible. Peu à 
peu il récupère l’articulation ancienne et s’exprime assez correcte¬ 
ment. Mais il est arriéré et aveugle. 

Une fillette de 4 mois, prise d’encéphalite aiguë à la suite de 
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vaccination, est pendant huit ou dix jours entre la vie et la mort. 
Elle guérit de ces accidents aigus, mais a oublié le mécanisme de 
la succion; elle ne sait plus prendre le sein de sa nourrice. Il a 
fallu, pendant des semaines, lui faire tomber le lait dans la bou¬ 
che, et ce n’est qu’après beaucoup d’efforts et de tentatives qu’elle 
a pu téter comme auparavant. Devenue idiote (sclérose cérébrale), 
elle'a succombé à une pneumonie quelques années plus tard. 

Dans tous ces cas, la ponction lombaire avait donné.un liquide 
céphalo-rachidien normal. 

Après l’étude de ces séquelles mentales, qui sont très fréquentes, 
ets’observent à tous les degrés comme à tous les âges, je reste con¬ 
vaincu que beaucoup d’états vésaniques de l’enfance et de l’âge 
adulte sont imputables à l’encéphalite aiguë sporadique ou épidé¬ 
mique; en visitant les asiles d’aliénés et d’enfants anormaux, on 
pourra s’assurer du bien-fondé de cette opinion. 

M. Lesïsé a observé uû cas de démence juvénile consécutive à 
une encéphalite aiguë. 11 s’agit d’un enfant de 15 ans qui, il y a un 
an, fut pris brusquement de fièvre avec phénomènes oculaires 
(ptosis et nystagmus), secousses cloniques au niveau des muscles 
du tronc et de l’abdomen, léthargie). Après 15 jours les symp¬ 
tômes aigus d’encéphalite s’améliorèrent, mais cet enfant fut pris 
de signes de démence. Il ne voulait, ni parler, ni manger, et de¬ 
vint malpropre, se souillant constamment de ses matières fécales. 
Il s’ensuivit un état cachectique très marqué et on fut obligé d’ali¬ 
menter cet enfant à la sonde. Il est encore aujourd’hui dans une 
maison de santé et son état mental s’est fort peu amélioré. Comme 
dans les cas semblables qui ont été rapportés, cet enfant avait 
avant sa maladie un caractère violent, et impulsif, mais sans 
troubles psychiques. 

M. Nobécourt. — Nous avons en ce moment dans notre service 
un exemple de troubles psychiques à la suite d’une encéphalite 
épidémique. 

Il s’agit d’un garçon de 14 ans 1/2. L’encéphalite adébutedans 
le courant de décembre par de l’insomnie et diverses manifesta- 
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tions:le malade a présenté ensuite de l’hypersomnie. Quand celle- 
ci a rétrocédé, sont apparus d’abord une ébauche de syndrome 
parkinsonnien, puis de l’hémichorée suivie d’une chorée généra¬ 
lisée, tout à fait analogue à une chorée de Sydenham. Cette chorée 
est actuellement en voie de résolution. Mais, en même temps que 
ces phénomènes, l’insomnie s’est montrée et elle persiste encore. 
D’autre part le caractère s’est profondément modifié : l’enfant, qui 
était doux, obéissant, serviable, est perpétuellement agité, son 
caractère est devenu détestable et la surveillante a beaucoup de 
peine à s’en faire obéir; il est méchant pour ses petits camarades; 
ses parents ne le reconnaissent plus. 


Un cas de tumeur de l’épiphyse. 

Par MM. P. Lereboullet, Maillet, et Brizard 
(présentation de malade). 

Les faits publiés de tumeur de l’épiphyse sont actuellement 
assez nombreux pour que leur symptomatologie soit relativement 
bien précisée et récemment MM. Klippel, Mathieu-Pierre Weil 
et MnsviELLEen présentaient àlaSociété de Neurologie (2 nov. 1920) 
un exemple clinique caractéristique. Nous venons d’en rencontrer 
un autre cas, dans lequel les symptômes se sont succédés avec une 
netteté presque schématique et nous croyons devoir le présenter 
aujourd’hui à la Société; son élude doit être complétée, mais le 
caractère rapidement progressif que présente chez lui l’affection 
permet de craindre qu’il ne soit rapidement intransportable et_ 
nous engage à le montrer dès aujourd’hui. 

Observation (1). — M. Robert J., 12 ans, vient consulter aux En 
fants-Malades le 24 mars parce qu’il souffre de la tète et vomit. 

Né de parents bien portants, ayant 2 frères et 3 sœurs bien por¬ 
tants, né lui-même à terme, ayant marché à 22 mois, ayant fait la 
coqueluche et la rougeole sans complications, il était jusqu’au mois 
d’août 1920 bien portant mais plutôt petit et peu développé. Il va à 

(1) D’après les notes prises par Mlle de Sèze, externe de service. 
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ce moment au bord de la mer et un mois après, à son retour, se plaint 
de douleurs dans les jambes, aux mollets et dans les épiphyses voisines 
du genou. Au mois mois d’octobre il commence à se développer d’une 
façon qui surpréndsonentourage, sa voix change et prend un timbre grave, 
les poils de la moustache, de la barbe, du pubis, des aisselles apparais¬ 
sent, les organes génitaux se développent brusquement. 

Pendant quatre mois, seuls ces troubles dystrophiques s’observent, 
joints à la fatigue et aux douleurs dans les jambes. Vers le 8 mars, il 
se met à souffrir de la tête en même temps qu’il éprouve une somno¬ 
lence très marquée dans le jour. Le 18 mars, il doit quitter l’école à 
cause de l’intensité de la céphalée et le 24, il commence à avoir des 
vomissements, tantôt brusques, en fusée, tantôt précédés de nausées, 
alimentaires ou bilieux, d’abondance variable. Il a en outre des trou¬ 
bles oculaires, voyant mal, sans diplopie nette, troubles variables dans 
leur intensité, tantôt très accusés, tantôt disparaissant complètement. 

Le 29 mars, l’enfant entre dans le service de la clinique médicale 
infantile. Très somnolent dans la journée, il dort mal dans la nuit, 
a une céphalée fréquente sans être permanente, et paraît avoir la vue 
de plus en plus troublée, 

A l’examen on est frappé du développement anormal du malade. Sa 
taille est très élevée pour son âge puisqu’il mesure 1 m. 49 (nor¬ 
male à 12 ans, 1 m. 36). Ses proportions sont terriblement nor¬ 
males, la tète toutefois un peu volumineuse pour sa taille (périmètre 
•56 cm.). Pas d’adiposité nettement exagérée (le poids est de 39 kilos). 
Les mensurations donnent les résultats suivants : 

Périmètre thoracique 72 cm.; humérus 31 cm.; cubitus 23 cm.; 
radius 20 cm. ; fémur 39 cm. : péroné 34 cm. ; tibia 32 cm. 5. 

Dimensions normales par rapport à la taille du sujet. 

La circonférence des membres est sensiblement normale également. 

La dentition est normale. 

Les organes génitaux sont très anormalement développés. La verge 
présente les caractères de celle d'un adulte, les testicules sans être pro¬ 
portionnellement aussi développés sont beaucoup plus volumineux 
que chez l’enfant normal de cet âge ; il y a des érections assez fré¬ 
quentes, mais les renseignements sur les éjaculations manquent. 

Le système pileux est très abondant. Les poils sont très fournis au 
pubiSp absolument comme chez l’adulte. Les poils de la moustache et 
de la barbe existent, et ont déjà été rasés une fois. Les sourcils épais 
avaient beaucoup augmenté au cours des derniers mois. Les poils 
sont abondants aux aisselles et sur l’ensemble du tégument, notamment 
sur les jambes et les cuisses. Par contre, les cheveux ne sont que mo¬ 
dérément fournis. 

Il n’y a aucun trouble important du côté des viscères : cœur, pou- 
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mons, tube digestif, les urines sont sensiblement normales, il n’existe 
pas de polyurie. 

L’examen du système nerveux ne montre aucun trouble delà sensi¬ 
bilité et de la motricité, aucune modification des réflexes mais une 
raideur marquée de la nuque, du tronc et des jambes, allant de pair avec 
la céphalée, évoque l’idée d’hypertension céphalo-rachidienne. 

L'examen des yeux, pratiqué par M. Poulard, montre l’existence 
d’une double papillite avec conservation relative de l’acuité visuelle 
(2/3 de la normale). Le réllexe lumineux est sensiblement diminué. 
Il n’y a ni strabisme ni diplopie ni nystagmus, mais les mouvements 
associés des yeux sont limités dans le sens vertical; il y adiminulion nette 
de l’excursion des globes oculaires vers le haut et cette diminution 
persiste et s’accentue dans les jours qui suivent l’entrée à l’hôpital. Le 
champ visuel est normal (pas d’hémianopsie). 

L’intelligence est normale, les réponses sont précises ; rien toutefois 
n’indique une précocité intellectuelle particulière. 

La somnolence et la raideur s’accentuent dans les jours qui suivent 
l’entrée et s’accompagnent d’incontinence des urines et des matières. 
Le malade ne peut plus marcher, ne peut être assis sur son lit que les 
jambes pendantes ; aussi pratique-t-on xme ponction lombaire le 2 avril. 
Le liquide sort én jet, le manomètre de Claude accuse une tension 
initiale de 95 qui tombe à 40 après écoulement de 10 centimètres 
cubes à 15 après écoulement de 23 centimètres cubes. L’enfant est 
un peu amélioré par cette ponction ; le o avril la ponction renou¬ 
velée montre une tension initiale de 39 qui tombe à 19 après 10 cen¬ 
timètres cubes et les ponctions ultérieures montrent une tension 
sensiblement analogue. Le liquide céphalo-rachidien est clair, sans 
lymphocytose marquée (2, 6 à la cellule de Nageolte), légèrement hy 
peralbnmineux, sans proportion excessive de sucre (Ogr. 30). La réac¬ 
tion de Wassermann y est faiblement positive (H. 6) de même que 
dans le sang (II. 7). 

L examen hémalologique ne montre rien de bien anormal. Propor¬ 
tion leucocytaire : G. 11. O.Î-OO.OOO ; G. B. 8.200. — Polynucléaires neu¬ 
trophiles, 63. Éosinophile, 3. — Lymphocytes, 6 ; moyens mononuclé¬ 
aires, 26 ; grands, 2. 

La radiographie du crime faite par M. Duhem montre une selle 
Lurcique sensiblement normale, et la radiographie des épiphyses 
(contrairement à celle du petit malade de Klippel Mathieu-Pierre Weil 
et Minvielle) ne montre pas de tendance à la soudure prématurée des 
épiphyses et des diaphyses; les cartilages de conjugaison sont encore 
nettement apparents. 

Le malade depuis son entrée a présenté le plus habituellement un 
état de torpeur avec somnolence presque constante dont on le tire 
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pourtant assez aisément pour répondre aux questions. L’incontinence, 
des matières et des urines s’est établie peu de jours après l’entrée cl 
n’a fait que progresser. La céphalée variable a paru moins accusée de¬ 
puis les ponctions. Les vomissements après s’être calmés ont réapparu 
et l’état du malade, à peu près stationnaire après l’aggravation des 
premiers jours, semble toutefois s’acheminer vers une terminaison 
fatale prochaine. 

En résumé chez notre malade, comme chez plusieurs autres et 
notamment comme chez les petits malades de Pellizzi on trouve : 

1° Des troubles dystrophiques caractérisés par une croissance 
rapide, un développement précoce de l’appareil sexuel, une pilosité 
excessive* ensemble correspondant au syndrome décrit par Pellizzi 
sous le nom de macro-génitosomie précoce. 

2° De3 signes de tumeur cérébrale apparus secondairement : 
céphalée, vomissements, troubles oculaires, traduisant une hyper¬ 
tension crânienne que révèlent également les constatations mano- 
mélriques faites par la ponction lombaire. 

3° Des signes de localisation plus précise, notamment la paraly¬ 
sie des mouvements associés des globes oculaires dans l’élévation 
du regard, paralysie qui a été considérée comme l’indice d'une 
localisation dans la région des tubercules quadrijumeaux. 

En rapprochant cette observation des cas déjà publiés, des 
observations groupées dans l’important travail de Raymond et 
Claude ( Académie de médecine, 15 mars 1910) et de celles analysées 
dans la revue générale de Sézary ( Gazette des hôpitaux, 20 et 
27 juin 1914), le diagnostic de tumeur de l’épiphyse peut être porté 
d’une manière à peu près certaine. 

Si l’on peut ici mettre en lumière les signes directement épiphy- 
saires (macro-génitosomie) et ceux relevant de l’hydropisie secon¬ 
daire du troisième ventricule, en revanche on ne noie ni obésité, 
ni diabète insipide. L’obésité existait pourtant dans le cas de 
Raymond et Claude, dans celui de Apert et Porak, dans plusieurs 
autres, mais, dans ces cas, le syndrome existait déjà depuis plu¬ 
sieurs années et l’atteinte secondaire de l’hypophyse réduite à une 
mince lamelle de tissu glandulaire a pu être anatomiquement dé¬ 
montrée; dans notre cas le début est encore récent et on comprend 
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que les signes correspondant à l’atteinte secondaire de la région 
du plancher du 3 e ventricule et de l’hypophyse fassent actuelle¬ 
ment défaut. Ce fait tend à prouver qu’obésité et diabète insipide 
sont des signes d’emprunt dans les tumeurs de l’épiphyse. 

Malgré un certain arrêt dans la progression des symptômes, 
l’évolution semble devoir être assez rapidement fatale et la cachexie 
actuelle du maladerendraitillusoire toute intervention opératoire, 
qu’il s'agisse de trépanation décompressive ou d’opération plus 
radicale. Les ponctions lombaires successives paraissent toutefois 
remédier un peu aux signes relevant directement de l’hypertension 
crânienne et nous semblent devoir être continuées. Nous faisons 
en outre au malade de l’opothérapie pinéale sans nous dissimuler 
d’ailleurs le peu de résultat qu’on en peu t attendre dans un cas 
semblable (1). 


Atrophie du membre inférieur droit et de la moitié droite du 
bassin, troubles paralytiques, coxa valga compensatrice, par 
spina bifida occulta lombo-sacré. 

Par M. Lance. 

Je m’excuse de présenter encore à la Société un enfant atteint 
d’inégalité des membres inférieurs avec spina bifida occulta, mais 
d’une part il me semble utile de le faire pour prouver la grande 
fréquence de ces cas, d’autre part parce que celui-ci est intéressant 
par l’extrême degré de son anomalie et quelques particularités 
qu’il présente. 

Voici son observation résumée : 

Thev... 6 ans et demi aucun antécédent familial, né à terme, pre¬ 
mières dents à 10 mois, rougeole à 11 mois, marche seulement à 
16 mois et d’emblée en tournant en dehors le pied droit. Depuis l’âge 
de 2 ans il porte une chaussure orthopédique. Depuis l’âge de 4 ans, 
la mère s’aperçoit que le tronc de l’enfant penche de plus en 

(1) Depuis cette communication, le malade a succombé aux progrès de la 
cachexie et de l’hypertension ventriculaire et l’autopsie a vérifié le diagnostic 
de tumeur de l’épiphyse. Nous en publierons ultérieurement les résultats. 
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plus vers la gauche. Il est vu le 6 avril 1921, à la consultation d’ortho¬ 
pédie du Pavillon Brun. On note d’emblée une atrophie énorme de 
tout le membre inférieur droit et de la fesse droite. Debout, le bassin 
est très incliné à droite, le pli fessier très oblique, pour ramener 
l’équilibre l’enfant incline le tronc vers la gauche, et cette inclinaison 
est si marquée que cet équilibre est instable. Avec une cale de 3 cen¬ 
timètres sous le pied droit ou dans la position assise toute déformation 
de la colonne vertébrale disparaît. 

La marche s’accompagne d’un balancement très marqué des épaules 
sans déhanchement, et uniquement par inégalité des membres. L’exa¬ 
men du malade couché montre que le membre inférieur droit est plus 
court de 3 centimètres. On trouve un raccourcissement de 2 centi¬ 
mètres sur le tibia, et 2 autres centimètres sur le fémur du sommet 
du trochanter à l’interligne du genou. Mais la distance E 1 A S, som¬ 
met du trochanter est de 4 centimètres à gauche et S à droite. Il y a 
donc coxa valga compensatrice qui fait regagner l centimètre sur le 
raccourcissnment réel du membre qui est de 4 centimètres. La circon¬ 
férence du mollet est de 1 centimètre et demi plus petite à droite et 
la différence atteint 3 centimètres à la cuisse. Le pied droit est nette¬ 
ment plus petit que le gauche. Le membre inférieur droit est toujours 
froid. 

L’enfantprésente un aplatissement net de la région trochantérienne 
droite par suite de la coxa valga de compensation. 

Le pied droit est dévié en valgus et l’on note la parésie certaine des 
deux jambiers. L’examen électrique du docteur Duiiem montre une 
diminution notable de l’excitabilité faradique et galvanique, secousse 
lente, abaissement du point moteur, donc réaction de dégénérescence 
assez accentuée du jambier antérieur. 11 y a de plus un léger degré de 
pied creux antérieur prouvé par la présence d’une callosité sous la 
tète du premier métatarsien. Pas d’autres muscles paralysés, aucune 
affection aiguë pouvant rappeler la polyomyélite. 

L’examen du sacrum de bas en haut montre que la crèLe sacrée après 
la 11° vertèbre est interrompue par la présence d’un trou net où l’on 
enfonce le bout du doigt, pression qui est douloureuse. Il y a un trou 
sacré net entre la V e , VI e et la II e sacrée. 

La radiographie montre en effet un spina bifida de la I re VS. avec 
asymétrie dans la soudure des arcs postérieurs des V e et IV® vertèbres 
lombaires. 11 y a atrophie de la moitié droite du sacrum, de tout l’os 
iliaque droit, du fémur qui présente une coxa valga évidente et un 
notable degré de décalcification et d’amincissement du tissu compact 
diaphysaire. 

J’ai présenté le malade à M. le professeur Oaibrédanke qui 
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doit d’ici peu intervenir au niveau du spina bifida pour recher¬ 
cher s’il n’existe pas en ce point des adhérences de la terminaison 
des méninges ou un kyste ou fibrome lipome pouvant occasionner 
une compression des nerfs de la queue de cheval. 

M. Mauclaire. — Gomme M. LANCEYient de le dire, il est fré¬ 
quent de constater une malformation osseuse delà région lombo- 
sacrée dans les cas de scoliose à point de départ lombaire (spina 
bifida occulta, sacralisation, lombarisation). Déjà Adams, enl915, 
avait affirmé que sur 50 cas de scoliose, il y avait 45 fois noté 
des malformations osseuses lombo-sacrées. C’est un peu beau¬ 
coup. ' 

Personnellement, chez les adolescents âgés de 15. ans, j’ai plu¬ 
sieurs fois trouvé ces malformations, mais je ne peux pas donner 
la relativité de la fréquence. 


Scoliose, raccourcissement du membre inférieur et anomalie 
de la V° vertèbre lombaire. 

Par M. André Trêves. 

Voici d’abord un bref résumé des observations des malades : 

Ous. I. — Jeune fille de 19' ans, née à terme après un accouchement 
difficile au forceps, à la suite duquel elle a été atteinte d’une para¬ 
lysie faciale droite, qui a disparu au bout de quelques mois. 

La scoliose a été constatée à l’âge de 5 ans et soignée assez réguliè¬ 
rement, 

Actuellement (décembre 1920) elle présente une scoliose à double 
courbure, dorsale droite, lombaire gaucho. Flèche dorsale 3 cm., lom¬ 
baire 1 cm. 5. La gibbosité costale droite est très marquée. L’hémi- 
lliorax droit mesure 46 cm. 5, l’hémilhorax gauche 42 cm. Le membre 
inférieur- gauche mesure 1 cm. 5 de moins que le droit. 

La radiographie montre, la V e lombaire cunéiforme plus haute à 
droite. De ce côté, l’apophyse transversé est volumineuse eL paraît en 
partie fusionnée avec l’aileron sacré. Sur le radio de l’ensemble du 
rachis, ou voit combien les courbures sont accentuées, ainsi- que la 
• torsion et la formation des vertèbres. 
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Celte jeune Allé, que M. Papillon a bien voulu me confier, est très 
améliorée après quatre mois de traitement (avril 1921), par la gym- 
naslique, le massage et . le port d’un hausse-pied correcteur du rac¬ 
courcissement du membre inférieur gauche. Cependant, je viens de 
lui appliquer un corset en celluloïde avec fenêtre du côté concave et 
compression sur la gibbosité, afin d’obtenir une correction de la 
déformation costale. 

Obs. n. — II ônune de 29 ans. La scoliose, observée pour la première 
fois eu 1911, a été aggravée par les fatigues de la guerre. Actuelle¬ 
ment (mars 1921), il présente une scoliose gauche totale, avec flèche 
maxima de 2 cm. 5 au niveau de la X e .dorsale. L’hémithorax droit 
mesure 14 cm., le gauche 49 cm. Le membre inférieur gauche mesure 
1 cm. 5 de raccourcissement. 

La radiographie montre le corps de la V e lombaire plus haut à droite. 
Les apophyses transverses, surtout la droite, sont normalement déve¬ 
loppées. Sur l’épreuve d’ensemble du rachis, on voit la déviation et la 
torsion des vertèbres. 

Ods. III et IV. — Il s’agit de deux sœurs âgées de 14 et 13 ans, pré¬ 
sentant, l’aînée, une scoliose gauche totale, légère, sans déformation 
costale, la seconde une scoliose dorsale gauche un peu plus accentuée 
avec légère voussure costale gauche et omoplate plus haute d’un centi¬ 
mètre. Le membre inférieur gauche est plus court d’un centimètre 
chez l’aînée, de 1 cm. 5 chez la cadette. Ni l’une ni l’autre ne présente 
de déformation lombo-sacrée à la radiographie. Ces scolioses ont été 
observées très récemment pour la première fois. 

Obs. V. —Jeune homme de 20 ans, présentant un peu d’asyiflétrie 
faciale. La scoliose a été observée-pour la première fois en 1914 seule¬ 
ment. Un chirurgien a tenté la méthode d’Abbott, ce qui a valu au 
malade des eschares et le tétanos, dont il a guéri à grand’peine. Il a 
. été soigné ensuite par des corsets-cuirasses très insuffisants et la 
mécanothérapie. ' 

Actuellement, il présente une scoliose droite totale, avec voussure 
costale considérable, flèche de 4 cm. ; hémithorax droit 49 cm., 
gauche 40 cm. Pas d’inégalité de longueur des membres inférieurs. 

La radiographie de l’ensemble du rachis montre la déviation et la 
torsion vertébrales habituelles. Celle de la région lombo-sacrée 
montre le corps de la V e lombaire beaucoup plus haut à gauche. Les 
apophyses transverses sont volumineuses. Celle de gauche surtout est 
énorme. Étant donnée l’impossibilité de se rendre compte de lafusion 
ou de l’indépendance de cette apophyse ayec l’aile iliaque j ai 
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demandé à mon ami Mahar une radio stéréoscopique que voici. 
Elle montre nettement que les costoïdes lombaires sont bien en avant 
du sacrum. 

Ces observations m’ont paru intéressantes à plusieurs points 
de vue : 

1° Elles montrent la coïncidence extrêmement fréquente de la 
scoliose gauche avec le raccourcissement du membre inférieur ho¬ 
monyme. Dans l’observation I, la scoliose dorsale droite est secon¬ 
daire à la lombaire gauche, les trois suivantes sont des scolioses 
gauches pures. Ces 4 malades ont le membre inférieur gauche 
raccourci. Seul, le malade de l’observation V (scoliose droite 
totale) a les membres inférieurs égaux ; 

2° L’inégalité de longueur des membres inférieurs peut être 
indépendante de toute lésion squelettique visible (Obs. III et. IY), 
mais c’est assez rare ; 

3° Les scolioses congénitales (c’est le cas de mes o observations), 
peuvent apparaître à des périodes très variables et prendre un 
développement souvent considérable quand elles s’accompagnent 
de grosses déformations de la V' lombaire ; 

4° Il est souvent indispensable de faire des radios stéréosco¬ 
piques lorsqu’on veut se rendre un compte exact de la fusion des 
vertèbres entre elles ou avec le sacrum ; 

5° Dans aucune de ces 3 observations, ni cliniquement, ni à la 
radiographie, il n’existe de spina bifida occulta. 

M. Mauclaire. — Je crois que chez les adolescents le spina 
bifida qui coexiste avec la scoliose s’est beaucoup atténuée avec 
la croissance. 

Il est évident qu’avec la radiographie stéréoscopique on peut 
voir si l’apophyse transverse hypertrophiée touche la crête iliaque 
ou est en avant d’elle. Mais la douleur dans la sacralisation peut 
être due à autre chose qu’au contact osseux ; elle peut être pro¬ 
voquée pas des tiraillements fibreux ou nerveux. — Il y a, comme 
Ledouble l’a bien montré dans son beau livre sur les Anomalies 
du rachis, il y a des différentes variétés de sacralisation et ce 
n’est pas la sacralisation totale qui est la plus douloureuse. 
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M. Lance. — L’absence de spina bifida occulta chez l’adulte ne 
doit pas étonner : le spina bifida occulla de l’enfant s'oblitère et 
avec le temps devient occulta (Denucé). C’est un simple retard 
dans l’évolution. 

Toutes les inégalités de longueur des membres inférieurs ne 
sont pas congénitales. 

A côté de celles dues à un vice de développement et qu’on 
trouve dès la première enfance, il y a aussi des inégalités de crois¬ 
sance des membres qu’on observe au moment de la seconde 
enfance et de l’adolescence chez des sujets à croissance anorma¬ 
lement rapide. Cette dernière variété d’inégalités est le plus sou¬ 
vent transitoire, elle tend à disparaître lors de poussées ulté¬ 
rieures de croissance parfois si vives dans le membre plus court 
qu'on observe une vraie épiphysite aiguë avec douleur, fièvre. L’au¬ 
teur vient d’observer un de ces cas ; à la suite de la poussée 
d’épiphysite,l’inégalité s’était réduite de 25 millimètres à 1 centi¬ 
mètre. 


Cas d’ossification incomplète du crâne. 

Par les docteurs H. Lesage et J. Bouquier, 

Internes des hôpitaux de Paris. 

Nous avons l’honneur de présenter à la Société de Pédiatrie, 
l’observation d’un cas d’ossification incomplète des os du crâne, 
chez une petite fille de 31 mois. 

La jeune X... est la dernière née d’une famille de 6 enfants. 

Le 4 e qui aurait actuellement 9 ans, est mort à 21 mois d’une affec¬ 
tion dont nous n’avons pu préciser la nature. 

Les autres, âgés respectivement de : 

14 ans (garçon) — 12 ans (fille). 

11 ans (garçon) — 5 ans (garçon) sont absolument normaux cl ne 
présentent aucun stigmate d’hérédo-dystrophie. 

Le père et la mère paraissent être en bonne santé, nous n’avons pu 
retrouver cliniquement de signe d’une syphilis antérieure, ni faire 
pratiquer chez eux, la réaction de Bordet-Wassermann. 
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L’enfant qui faitl’objet de la présente communication est née à terme. 

Au moment de l’accouchement elle a été prise, par la sage-femme, 
pour une hydrocéphale. 

Elle a été élevée sans incident notable. 

Elle offre l’aspect d’une hérédo-syphilitique, aspect'absolument ca¬ 
ractéristique : 

Nez en selle, bosses frontales saillantes... mais à ia palpation du 
crâne on est frappé par l’absence d’ossification de la voûte du crâne 
dans sa plus grande partie. 

En effet, le frontal n’est osseux que dans sa moitié inférieure et les 
2 plaques osseuses sont encore séparées par une large échancrure mem¬ 
braneuse. 

Les pariétaux ne sont pas ossifiés. 

L’écaille de l'occipital est à peine perceptible à la palpation. 

L’écaille du temporal déborde à peine le conduit auditif externe. 

L’encéphale bat sous une voûte presque complètement membraneuse. 

La radiographie, que nous devons à l’obligeance de M. le docteur 
Bahret, chef du laboratoire de radiologie des Enfants-Assistés, con¬ 
firme l’absence et retard d’ossification des os de la voûte, absence et 
retard considérables puisque, à l’âge de l'enfant (34 mois), l’ossification 
devrait être complètement achevée. 

Elle débute en effet pour le frontal du 63 e au T0° jour- de la vie 
intra-utérine et à 2 ans les 2 frontaux se soudent à leur' 1/3 moyen. 

L’ossification de l’écaille du temporal, et de celle de l’occipital com¬ 
mencent respectivement le 45 e et le 40-jour environ. 

Quant aux pariétaux le point d’ossification absent chez la jeune X... 
apparaît vers le 45 e jour de la vie intra-utérine. 

Les diamètres du crâne sont : 

Le bi-pariétal de 13 centimètres. 

L’O. F. de 16 centimètres, l’O. M. de 17 centimètres . 1 

L’enfant mesure 79 centimètres. Elle présente une lardose bien 
accentuée. Il n’y a pas de déformation rachitique des membres, ni du 
thorax, pas d’autre altération du squelette. 

La dentition incomplète se compose de 10 petites dents, large¬ 
ment séparées, dentelées sur lieu bord libre, quant aux incisives: 

On compte : à la mâchoire supérieure: 2 I. M. et 2 P. M. ; à la 
mâchoire inférieure : 21. M., 21. L. et 2 P. M. 

L’intelligenee de la jeune X... semble normale. 

Malgré les lacunes de cette observation qu’il ne nous a pas été 
possible d’éviter, nous avons pensé qu’elle pourrait intéresser les 
membres de la Société de Pédiatrie. 
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Nous rapprochons cette observation, des anomalies publiées 
par M. Bonn aire, dans le Progrès médical, n os 24-25 1891, en 
émettant que la syphilis, cliniquement nette chez la jeune X..., a 
pu entraver le développement des points d’ossification du crâne. 

Décollement de l’épiphyse inférieure du radius droit et fracture 
du tiers inférieur du cubitus droit. 

Par le docteur II.-L. Rocher (de Bordeaux). 

J’ai l’honneur de soumettre à la Société de Pédiatrie l’observa¬ 
tion etles radiographies d’un enfant de8 anset demi. Marcel 1..., 
qui, du fait d’une chute sur la main (de 2 mètres de haut), le 
16 août 1920, se fitun décollement radial inférieur et une fracture 
du tiers inférieurdu cubitus. Pour celle-ci, légère angulation.sans 
chevauchement longitudinal : probablement fracture sous-périos- 
tée ; poür celui-là, déplacement en arrière et en dehors de l’épi¬ 
physe radiale par rapport à la diaphyse; un petit fragment 
appartenant à celle-ci, arraché du côté dorsal a suivi l’épiphyse 
dans son déplacement. 

Les radiographies de face et de profil sont très nettes et expli¬ 
quent la grosse déformation en dos de fourchette et le déjette- 
ment de la main en dehors. Peu de gonflement, légère mobilité 
anormale ; pas de crépitation osseuse. Pas de lésions vasculo- 
nerveuses bien que la diaphyse radiale, à la face antérieure du 
poignet fasse une saillie très marquée. 

Quarante-huit heures après l’accident, sous anesthésie générale 
(chloroforme, éther) et sous contrôle radioscopique, réduction non 
sanglante de la déformation du poignet. On obtient la réduction 
anatomique parfaite, et, pour la maintenir, on immobilise la main 
en flexion, adduction et demi-pronation dans un bandage ouaté 
recouvert de bandes amidonnées. 

Le 3.1 août, début de mobilisation du poignet ; le 13 septembre, 
sortie de l’hôpital avec résultat anatomique et fonctionnel par¬ 
fait. Celui-ci vient une fois de plus de montrer l 'utilité, dans la 
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réduction des fractures, et surtout des fractures articulaires, et 
des décollements, du contrôle radioscopique. 

Toutes les fractures, dans mon service de L’hôpital des Enfants 
et à ma maison de santé, sont ainsi réduites, et de cette façon, je 
n’ai plus ou à peu près de réductions qui nécessitent, souvent 
sans grand bénéfice, des traitements prolongés de convalescence. 


État subfébrile persistant depuis 1915 sans cause pathologique 
décelable. 

Par M. J. Genévrier. 

En novembre et en décembre 1919, la Société s’est occupée des 
états « subfébriles prolongés » ; à la suite d’un travail présenté par 
M. Armand-Delille, MM. Comby, Guinon, Jules Renault, 
Abrand, passèrent en revue les causes pathologiques auxquelles 
peuvent être rapportés ces étals fébriles : tuberculose, troubles 
digestifs, adénoïdites, instabilités thyroïdiennes, etc..., mais il 
semble bien que dans certains cas aucune cause pathologique ne 
puisse être invoquée, tout au moins parmi celles qui sont actuel¬ 
lement connues et classées. Faut-il songer à quelque trouble 
sympathique, lié lui-même à quelque altération endocrinienne ? 
Nous ne ferons que poser cette question, 

Nous apportons aujourd’hui à la Société une courbe de tempéra¬ 
ture prise sans interruption depuis octobre 1915. : au.cours de ces 
5 années et demie la température ne s’est jamais abaissée au 
dessous de 37°, 6, oscillant habituellement entre 37°, 6 et 38°. On 
remarque qu’à l’occasion des oreillons, de la rougeole et de la 
scarlatine, survenues au cours de ces dernières années, l’enfant 
eut des températures très élevées, comme s’il était dans son tem¬ 
pérament de faire de violentes réactions thermiques pour les in¬ 
fections banales. 

Malgré son état subfébrile, et en dehors des infections signalées, 
l’enfant ne fut jamais malade. On chercha néanmoins à modifier 
sa courbe de température par divers moyens usités en pareil cas : 
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régime alimentaire, séjour aux bords de l’Atlantique et de la 
Médilerrannée, cureLtage du cavum, ablation de l’appendice ! 

Agé aujourd’hui de 12 ans, cet eriTant est absolument normal : 
taille, 1 m. 52 ; poids, 37 kilos ; circonférence thoracique, 69-74 ; 
tension artérielle, 6-12; pouls, 72, "sans instabilité. L’examen 
radioscopique est négatif: la cuti-réaction de la tuberculose est 
négative; aucun trouble subjectif... c’est un solide gaillard, vi¬ 
vant à la campagne, en Auvergne, doué d’un bon appéLit, joueur 
et gai. Il est évident que sans le thermomètre les parents se fus¬ 
sent épargnés bien du souci : en pareil cas, quand une enquête 
sérieuse démontre une parfaite intégrité organique, notre rôle doit 
se borner a une surveillance régulière, à des prescriptions d’hy¬ 
giène, et il semble bien qu’on doive laisser l’enfant mener une 
existence absolument normale. 


Fracture juxta-épiphysaire du fémur chez un hémophile. 

Par M. J. Genévrier. 

Le 20 mai 1919 j’ai présenté à la société les radiographies d’un 
jeune hémophile qui, à l’occasion d’un choc minime, s était fait 
une fracture de l’extrémité inférieure du fémur par décollement 
épiphvsaire ; à ce moment, étant donnée la deformation angulaire 
du fémur, on pouvait craindre une'consolidation en attitude de 
flexion ; après plusieurs semaines d’immobilisation en extension 
continue, un appareil plâtré put être appliqué en position presque 
correcte. Et aujourd’hui ce garçon ne présente plus qu une defor¬ 
mation insignifiante de l’extrémité inferieure de son fémur, avec 
mouvements normaux du genou, extension complète de la jambe 
sur la cuisse, et la marche est absolument normale. 

Le résultat fonctionnel est intéressant à signaler. Il coïncide 
avec une reprise de l’état général que lechec des traitements clas¬ 
siques et en particulier de la sérothérapie, ne permettait guère 
d’espérer il y a 2 ans. L’usage continu de la gélatine, donnée 
chaque jour sous forme de gelée alimentaire, nest peut-etre pas 
étrangère à ce résultat. 
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Mais je n’aurais pas rappelé cette observation ancienne, si un 
accident absolument semblable n’était survenu, il y a quelques 
semaines, au frère aîné de mon malade, âgé de 12 ans : choc mi¬ 
nime, hémarthrose avec douleur peu intense, et à laquelle les 
parents, pourtant prévenus, n’attachent d’importance qu^au bout 
de quelques jours, quand ils s’aperçoivent que l’extension de la 
jambe devient tout à fait impossible. La radiographie montre une 
fracture juxta-épiphysaire, dans laquelle l’écartement des deux 
parties bsseuses s’est fait suivant un angle de 75° environ, 
ouvert en avant. Les images radiographiques des deux fractures, 
chez les deux frères, sont en somme exactement superposables. 

Le même traitement paraît jusqu’ici donner des résultats égale¬ 
ment satisfaisants. L’état général de ce second malade, après 
2 mois d’immobilisation, est excellent, comme il l’est géné¬ 
ralement quand un accident oblige un hémophile à garder un 
repos complet. 

Mais la répétition des accidents, dès que ces garçons reprennent 
une existence active, oblige à renouveler les réserves que Tribou- 
let formulait ici même en 1914, sur la guérison définitive de ces 
hémophilies. 


Considérations sur la leucopénie digestive du nourrisson. 
Par H. Doblencourt. 

(Travail du laboratoire de la chaire d'hygiène et de clinique 
de la première enfance ). 

Dans des travaux antérieurs (1), nous avons montré que chez le 
nourrisson normal au sein ou au biberon, durant les heures qui 
suivent un repas normal de lait, on constate une série de varia- 


(I) II. Doblencourt et Banu, La lèucocytose digestive chez le nourrisson 
normal. Société de Pédiatrie, 20 juillet 1920 ; Congrès de Physiologie, Paris, 1920. 
— La lcucocytose digestive au cours des diarrhées communes de la première 
enfance, Société de Biologie, séance du 6 mars 1921. 
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lions leucocytaires quantitatives dont les phases essentielles sont 
une phase leucopénique initiale et une phase d’hyperleucocytose 
tardive. Un fait essentiel c’est que la phase leucopénique, pour 
une quantité de lait ingérée correspondant exactement pour un 
âge donné à la ration d’un repas normal, ne manque jamais. Ulté¬ 
rieurement L. àuricciiio (1), puis G. Caisnia et L. Aüricciiio 
ont confirmé ces résultats. 

MM. Lesxé et. Langle (2) dans un récent et intéressant travail 
ont annoncé des résultats analogues, mais analysant de plus près 
le phénomène, ils ont observé que l’apparition de la leucopénie 
était fonction de la dose de lait absorbée, que si pour des doses 
de lait approchant de la ration normale la leucopénie tend à être 
la règle, pour des doses beaucoup moindres la leucopénie manque 
souvent, que chaque sujet a une dose limite au-dessous de laquelle 
la leucopénie cesse d’apparaître, que celte dose limite pour chaque 
enfant est constante, quelle est influencée par la nature de l’albu¬ 
mine lactée ingérée (lait de femme ou de vache) et par l’état de 
santé du sujet. 

Au cours de nos recherches, il nous a été donné de confirmer 
les conclusions de MM. Lesné et Langle. Lorsque chez un sujet 
normal on abaisse progressivement la dose de lait on parvient à 
une dose limite pour laquelle la leucopénie ne se produit pas. Des 
expériences que nous avons poursuivies quant aux variations de 
cette dose limite, il résulte, que alors même qu’on ne considère 
que des sujets essentiellement normaux, cette dose varie dans des 
limites assez larges d’un sujet à un autre,enfin quelle varie chez 
le même sujet d’une expérience àl’autre. Ceci confirme ce que, par 
ailleurs, nous avons signalé, c’est que si l’on peut admettre queles 
modifications leucocytaires quantitatives pour une cause déter¬ 
minée évoluent de façon constance dans un sens nettement défini, 

(1) L. Auricciiio, Sur la leucocytose digestive chez l’cnfanl sain et chez l’en¬ 
fant présentant des troubles de la nutrition. La Pedialrïa, fasc. 23,vol. XXVII. 
1920. 

G. Garonia et Auricchio, Sur la genèse de la réaction leucocytaire durant 
la digestion du nourrisson. La Pedialria, fasc. 23, vol. XXVIII, 1920. 

(2) Lessé et Lakgle, La leucocytose digestive chez l’enfant. Sociéléde Pédiatrie 
16 mars 1921. 
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par contre, l’intensité de ces modilications, toutes choses restant 
identiques par ailleurs, est essentiellement variable. D'autre part, 
chez un sujet donné, en dehors de toute cause apparente suscep¬ 
tible de provoquer des ruptures de l’équilibre leucocytaire, on 
peut constater d’un moment à l’autre des modifications plus ou 
moins importantes, aussi ne doit-on, au cours de telles recherches, 
retenir que les variations quantitatives de quelque valeur, obte¬ 
nues au cours d’expériences en tous points identiques et plusieurs 
fois répétées. 

Parmi les facteurs non pathologiques qui chez les sujets nor¬ 
maux sont capables de faire varier la dose limite de réaction leu- 
copénique. il nous est apparu que l’âge du sujet était susceptible 
de jouer un rôle important. Plus l’enfant est jeune, plus minime 
semble être la dose nécessaire pour déterminer la leucopénie. 
C’est ainsi que chez les enfants âgés de 9 à 17 jours, 13 grammes 
de lait ont provoqué dans chaque cas une leucopénie plus ou moins 
marquée, qui dans un cas a pu atteindre 7.150 éléments; par 
contre, chez quatre enfants âgés de 2 mois et pesant environ les 
mêmes poids que les précédents, les mêmes quantités de lait, 
ni môme le double, ne provoquèrent aucune réaction. Nous mon¬ 
trerons ultérieurement l’intérêt de ce fait. 

Nous avons dans un travail antérieur montré que contrairement 
à la thèseisoulenue par Moro le lait de femme provoquait des 
réactions leucocytaires en tous points identiques à celles’que 
détermine le lait de vache. Ce fait reste vrai pour les conditions 
où nous nous étions placé, celles de la ration 'normale d’un repas. 
MM. Leské etLiANGLE ontmonlré quepourlelaitde femme, ladose- 
limite nécessaire pour provoquer la leucopénie est plus élevée que 
pour le lait de vache. Nos recherches semblent confirmer cette 
donnée, mais il n’v a pas lieu de penser, croyons-nous, que ce fait 
Soit lié à l’hétérogénéité de l’albumine dü lait de vache, il trouve 
une explication facile en ce que, à volume égal, le lait de femme 
contient trois fois moins de substances albuminoïdes que le lait 
de vache; or, ce sont ces substances qui constituent le facteur 
essentiel des modifications leucocytaires. 

11 semble difficile d’admettre que, comme cela fut démontré 
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chez l’adulte, la leucopénie digestive soit chez le nourrisson la 
conséquence d’un état d’insuffisance hépatique. Tous les auteurs 
qui ont étudié la leucocytose digestive, s’accordent après nous, 
pour reconnaître que la leucopénie apparaît chaque fois que le 
sujet absorbe une quantité de lait correspondant à la ration nor¬ 
male de son âge et de son poids pour un repas, cela apparaît même 
presquetoujourspour des quantités notablement inférieures à cette 
ration. Cette constatation obligerait donc à admettre que le foie 
de l’enfant présente normalement une déficience fonctionnelle, 
déficience telle qu’il est incapable d’assurer l’élaboration d’un 
repas physiologiquement normal. Ceci va à l’encontre de la simple 
observation et aussi de ce que les diverses épreuves fonctionnelles 
établissent sur l’activité toute particulière du tissu hépatique dans 
le jeune âge. Dans un travail ultérieur, nous envisagerons cette 
question particulière des causes susceptibles de dé terminer.la leu¬ 
copénie digestive du nourrisson et nous rapporterons les recher¬ 
ches que nous avons poursuivies a cet égard. 

Discussion. — M. Méry ne croit pas qu’il convienne, chez le 
nourrisson comme chez l’enfant, d’attacher une importance par¬ 
ticulière à la leucocytose digestive. 

M Lesné considère que l’exploration fonctionnelle du foie par la 
méthode de M. Widal peut rendre des services chez les grands 
enfants à la condition de préciser la dose-limite de lait supportée. 
Chez des enfants atteints d’ictère infectieux bénin, il n’a pas 
constaté dé leucopénie, alors qu’elle a été décelable dans des 
affections hépatiques plus sévères, dans des diphtéries graves 
avec insuffisance hépatique indéniable, et, de façon transitoire, 
au moment d’accidents sériques, quelle que soit la forme de 
diphtérie. 
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Présidence de M. Gillet. 

Sommaire. — MM. Nobécurt, Nadal et Duhem. Rhumatisme blennorrhagique et 
dystrophies. — M. Roederer. Sur deux cas de scoliose par hémi-vertèbre. 
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la radiothérapie.— MM. Péhü, André Rendu et Pinel. Un cas de sténose 
pylorique par hypertrophie musculaire chez un enfant de six semaines. — 
MM. Lereboullet, P.-L. Marie et Brizard. Angine de Vincent à allure né¬ 
crotique et extensive, guérie par le néosalvarsan intra-veineux. — MM. H. Le¬ 
maire, P. Lavat et Ollivier. Un cas de maladie de Fay-Sachs (Idiotie amau¬ 
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de la base du cou. Discussion: M. V. Veau, Hallopeau. — M. Prieur. Un 
cas d’athétose double congénitale. Discussion : M. Apert. — M. Aviragnet. 
Encéphalite myoclonique localisée. Discussion : M. Guinon. —MM. Pehu et 
Bertoye. Sur un cas d’invagination intestinale subaiguë observée chez un 
nourrisson de deux mois.'— M. Hallopeau. Luxation spontanée de la jambe 
au début d’u-ne ostéomyélite. Son mécanisme. Conséquence thérapeutique. 



Présentation de malade. 

Rhumatisme chronique blennorrhagique et dystrophies. 

Par MM. Nobécourt, Nadal et Duhem. 

La fillette que nous avons l’honneur de présenter à la Société 
est atteinte de rhumatisme chronique blennorrhagique. Ce rhuma¬ 
tisme a débuté en juillet 1920, mais s’est surtout aggravé depuis 
janvier 1921. Après avoir primitivement atteint les grosses articu¬ 
lations : genoux, cous-de-pied, épaules,_ où il ne s’est manifesté 
que par des arthralgies, il. s’est localisé sur les poignets et les 
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petites articulations des doigts , qui, dès le début, avaient été dou¬ 
loureux. Progressivement Se sont constituées, à la suite de pous¬ 
sées Subaigiiës fréquentes, les déformations des mains que l’on 
constate actuellement : poignets globuleux légèrement fléchis 
avec ankylosé presque complète, hyperextension des premières 
phalanges, flexion des deuxièmes phalanges avec conservation des 
mouvements passifs et grande diminution des mouvements actifs. 
Lesarticulationsinterphalangiennessontvolumineus.es, les muscles 
des mains sont atrophiés. 

En somme, il s’agit d’un rhumatisme chronique à poussées 
subaiguës, localisé aux articulations carpieimes et phalangiennes 
avec déformations et tendance à l’ankylose. La nature gonocco- 
cique de ce rhumatisme est confirmée par la présence d’un écou¬ 
lement vulvo-vaginal, encore.abondant actuellement, dans lequel 
on a constaté des gonocoques. La séro-agglutination gonococ¬ 
cique a été positive à 1/20. 

Nous n’insisterons pas sur la description de ce rhumatisme qui 
est typique aussi bien par son aspect clinique que par son évolu¬ 
tion. Mais l’enfant offre certaines particularités qui peuvent éclai¬ 
rer la pathogénie d.e ce rhumatisme. 

C’est d’abord un état de dystrophie générale. Agée de 14 ans et 
demi, cette petite malade a une taille de 1 m. 48, taille d’une en¬ 
fant de 13 ans à 13 ans et demi. Elle ne pèse que 30 kilogrammes 
poids moyen d’une enfant de 11 ans et demi. 

D’autre part, elle n’est pas encpre réglée et ne présente comme 
indice de puberté que de rares poils pubiens. 

L'étude radiographique du squelette est particulièrement inté¬ 
ressante. A côté de l’aspect un peu flou que provoque aü niveau 
du carpe et du métacarpe l’existence d’épaississements péri-arti- 
culaires d’origine conjonctive, périostique ou synoviale, il est fa¬ 
cile de se rendre compte, sur les radiographies que nous présen¬ 
tons, de l’opacité des diaphyses osseuses et surtout du peu 
d’épaisseur des cartilages diaphyso-épiphysaires du cubitus, du 
radius, des métacarpiens et des phalanges. La comparaison avec 
la main d’une enfant normale du même âge permet d’apprécier 
avec exactitude ces altérations. Certains métacarpiens n’ont même 
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plus de cartilage diaphyso-épiphysaire : la soudure osseuse est 
déjà faite. Elle est presque complète sur les phalanges.' 

Sur les extrémités inférieures des fémurs et les extrémités 
supérieures des tibias, régions indemnes de manifestations rhu¬ 
matismales chroniques, le même amincissement du cartilage de 
conjugaison se retrouve. 

Il n est pas vraisemblable qu’il s’agisse là de lésions récentes 
provoquées par le rhumatisme ; ces modifica tions qui ont entraîné 
l’arrêt du développement statural il y a plus d’un an sont anté¬ 
rieures au rhumatisme. 

Cette observation est donc un exemple de ces dystrophies os¬ 
seuses sur lesquelles le professeur Hutinel a attiré l’attention, qui 
créent une susceptibilité particulière des articulations et des ex¬ 
trémités osseuses au cours des infections ou des intoxications et 
des modalités réactionnelles spéciales. 

Le rhumatisme bleunorrhagique chronique déformant ne com-r 
plique que rarement les vulvo-vaginites des enfants. Si notre petite 
malade en a ete atteinte, c’est en raison des lésions dystrophiques 
de son squelette. Dans l’état actuel de nos connaissances cette dys¬ 
trophie osseuse, liée à une dystrophie générale, implique l’existence 
d’une viciation fonctionnelle des glandes endocrines ; il ne paraît 
pas possible d’incriminer plus spécialement l’une d’entre elles. Les 
réactions de notre malade aux injections d’extraits glandulaires 
(épreuves des tests biologiques) permettent d’affirmer l’hypo- 
ovarie. On connaît la fréquence des rhumatismes chroniques aux 
phases de perturbation delà fonction ovarienne, puberté et méno¬ 
pause, mais, dans l’une et l’autre condition, l’insuffisance ovarienne 
ne semble être qu’un des éléments du déséquilibre endocrinien. 

Deux cas de scoliose congénitale par hémi-vertèbre. 

Par M. Roedeher. 

Je ne veux retenir votre attention que quelques, minutes, pour 
vous présenter rapidement deux cas de scoliose congénitale par 
hémi-vertèbre. 

Le premier cas se rapporte à un garçon de 4 ans environ, «lui, 
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fut amené dans le service de M. Mouchetpour une tumeur blanche du 
genou gauche. Nous remarquâmes, par hasard, une légère courbure 
dorso-lombaire gauche coïncidant avec un bombement de la gouttière 
de ce côté. Par la palpation, on trouvait une petite masse latérale 
soulevant le muscle. En l’absence de toute douleur spontanée ou pro¬ 
voquée, on ne pouvait interpréter cette déviation que comme une- 
scoliose à pièce vertébrale incomplète. 

La radiographie montre que la 3° vertèbre lombaire est représentée 
par un coin gauche soudé à la 2° vertèbre lombaire. 

Le deuxième cas, vu par nous en ville, est plus complexe. Voici cet 
enfant âgé de 22 mois. Il présente une scoliose de naissance, totale, à 
convexité gauche, qui se serait accentuée au cours de ces derniers 
mois. 

Au point de vue radiographique, la région lombaire semble présen¬ 
ter six vertèbres. Une pièce en coin est interposée entre la 2 e et la 3 e 
à gauche. Cette pièce paraît faire corps à la 2 e . La 3 e est peut-être, 
d’autre part, le siège d’un spina bifida, sur un des clichés, mais cette 
disposition ne se rencontre pas sur une autre plaque. 

De plus, la 11 8 vertèbre dorsale présente également sur sa face 
supérieure, une pièce surnuméraire en coin à gauche, pièce qui paraît 
soudée à la vertèbre susdite. 

Détail intéressant, la 11 e vertèbre normale donne attache à deux 
côtes normales, tandis que la surajoutée donne également attache à 
une côte. Nous ne savons pas si cette côte est surnuméraire, n’ayant 
pas la radiographie du thorax dans toute sa hauteur, mais l’aspect de 
la région sus-jacente qui est parfaitement régulier, appuie le bien- 
fondé de cette hypothèse. 


Sur 6 cas de maladie de Parrot. 

Par M. Barbier. 

M. Barbier communique les observations de 6 hétédo-syphili- 
' tiques atteints de maladie de Parrot. Les examens radiographiques 
montrent des lésions sous-périostées très étendues, avec amélio¬ 
ration notable sous l’influence du traitement. 2 de ces enfants 
ont présenté des fractures à l’extrémité du tiers inférieur du tibia, 
fractures ne ttement diaphysaires et non pas dues à un décollement 
épiphysaires 
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A propos du traitement de l’hérédo-syphilis. 

Par M. Barbier. 

M. Barbier estime qu’il n’est pas possible de formuler un trai¬ 
tement unique de l’hérédo-syphilis. Lathérapeutique varie suivant 
chaque cas et suivant l’atteinte de tel ou tel organe. Les enfants 
atteints de lésions osseuses ou cutanées sont beaucoup plus faciles 
à traiter que les sujets atteints de lésions viscérales. Ces derniers 
présentent, en particulier, une très grande fragilité du tube di¬ 
gestif. 

Les enfants précédents, atteints de maladie de Parrot, ont été 
traités par des frictions mercurielles associées à des injections de 
glycarsénobenzol. 

Sur un ensemble de 34 hérédo-syphilitiques à localisations di¬ 
verses, l’auteur a eu 27 résultats bons ou favorables et seulement 
7 décès. 

M. Lesné. — Le traitement de la syphilis héréditaire précoce 
chez les enfants de moins d’un an doit comporter l’emploi simul¬ 
tané du mercure et de l’arsenic. Les arsénicaux ont une influence 
incontestable sur l’état général, mais ils sont plus toxiques pour 
le nouveau-né et moins bien tolérés chez lui que le mercure. Le 
mercure a fait depuis longtemps ses preuves dans le traitement 
de la syphilis héréditaire; prescrit à doses convenables, il agit 
vite et bien, et je n’ai pas observé d’accidents aigus d’intoxication 
secondaires à son emploi ; il ne faut donc pas y renoncer. Les 
lésions cutanées et muqueuses disparaissent chez les enfants qui 
sont exclusivement au traitement mercuriel plus vite que chez 
ceux qui sont exclusivement au traitement arsenical ; la réaction 
de Bordet-Wassermann cesse d’être positive dans le même délai 
avecl’unou l’autre traitement. 

Le traitement arsénical est donc un adjuvant du traitement 
mercuriel, mais il ne peut le remplacer chez un syphilitique héré¬ 
ditaire. J’emploie le sulfarsénol qui est moins toxique que le 
novarsénobenzol, à la dose de 2 centigrammes tous les deux jours 
en suppositoire ou en injection sous-cutanée chez les enfants de 
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moins d’un an. Cette dose sera répétée six fois par mois. Quant au 
mercure chez les enfants du même âge, il sera prescrit sous forme 
de frictions d’onguent napolitain ou d’injections de 2 à 4 milli¬ 
grammes de bi-iodure ou de benzoate de Hg ; douze frictions ou 
injections par mois (une tous les deux jours). 

Les deux médicaments seront employés simultanément, un 
mois sur deux la première année, un mois sur trois la seconde 
année, un mois sur quatre la troisième année et un mois sur six 
la quatrième année. Aussi bien pendant cette période et ultérieu¬ 
rement, la réaction de Bordet-Wassermann pratiquée régulière¬ 
ment dans le liquide céphalo-rachidien servira de base pour l’op¬ 
portunité des cures. 

Quatre observations de pseudo-paralysie syphilitique 
de Parrot. 

Par MM. Jules Renault et R. Michel. 

Notre intention était de publier prochainement quatre observa¬ 
tions de pseudo-paralysie syphilitique de Parrot : mais nous pen¬ 
sons que le moment est plus opportun aujourd’hui, à la suite de 
la communication de M. Barbier. Voici donc l’exposé de nos 
quatre cas : 

/ er Cas. — L’enfant René M., âgé de 3 mois et demi, est hospitalisé 
dans notre service le 3 mars parce qu’il ne peut remuer les bras. 

Sans pouvoir préciser le début des accidents, la mère nous apprend 
qu’au retour de la Maternité, vers le 20 e jour, elle s’est aperçue que son 
bébé ne pouvait plus remuer le bras droit, dont l’enfant paraissait souf¬ 
frir dès que l'on y touchait. 

Quelques jours après apparut un coryza gênant la tétée. 

Enfin vers le 25, février, c’est-à-dire 6 jours avant l’hospitalisation, 
le bras gauche à son tour devint douloureux et inerte. 

La mère avait eu une grossesse normale et l’enfant était né à terme 
pesant 2 kgr. 780. Auparavant elle aVait eu deux autres grossesses : la 
première terrfiinée normalement, mais l’enfant mourut à 1 mois de 
méningite ; la deuxième interrompue par une fausse couche paraissant 
accidentelle: 
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Aucune manifestation syphilitique ne peut être notée dans les antécé¬ 
dents maternels. 

L’enfant a été nourri au sein pendant 2 mois environ ; mis ensuite à 
l’allaitement mixte, il n’a présenté aucun trouble digestif. 

A son entrée dans le service, l’enfant qui pèse 4 kgr. 230, présente 
une teinte pâle, jaune maïs, sans autre lésion cutanée qu’un léger éry¬ 
thème fessier sans caractères particuliers. 

Les membres supérieurs sont inertes. 

A droite l’atrophie musculaire est très accentuée au niveau du bras et 
de l’épaule. L’examen attentif permet de constater que de petits mouve¬ 
ments se produisent dans les muscles de l’avant-bras et dans les doigts. 
L’extrémité inférieure de l’humérus est légèrement augmentée de vo¬ 
lume mais la palpation n’est pas douloureuse. 

A gauche on constate un gonflement considérable de la région du 
coude, sans rougeur des téguments ; il existe un œdème douloureux au 
niveau duquel les doigts laissent leur empreinte ; la palpation profonde 
montre que le diamètre de la (fiaphyse humérale dans sa moitié infé¬ 
rieure et celui de la région épiphysaire sont notablement augmentés. 
Ces renseignements sont d’ailleurs confirmés par l’examen radiogra¬ 
phique. 

Le foie dépasse de deux travers de doigt le rebord thoracique. 

La rate est perceptible à la palpation. 

Enfin la réaction de Bordet-Wassermann s’est montrée fortementposi 7 
tive chez l'enfant, chez la mère et chez le père. 

Le 8 mars, l’enfant reçoit une injection intra-veineuse de 0 gr. 03 
de novarsénobenzol. 

Le 12 mars, quelques mouvements apparaissent dans le bras droit. 

Le 16 mars, nouvelle injection de 0 gr. 06 de novarsénobenzol. 

Le 18 mars l’enfant remue les deux bras. . 

Le 1 er avril une nouvelle radiographie montre la disparition des 
lésions. Les injections sont continuées chaque semaine. 

Le 20 avril l’enfant quitte le service. La coloration des téguments 
est normale. Les mouvements des membres supérieurs sont normaux ; le 
gonflement osseux a disparu et la croissance* du bébé est très satisfai¬ 
sante. 

Le 12 mai, la 10 e injection de novarsénobenzol termine la première 
série ; après avoir reçu 0 gr. 64 du médicament, l’enfant peut être 
considéré comme guéri : il pèse 3 kgr. 270 soit une augmentation de 
1 kgr. 040. 

2 e Cas. — L’enfant René S., âgé de 1 mois est présenté par sa mère 
pour impotence des quatre membres. 

Aussitôt après la naissance, la sage-femme aurait fait remarquer que 
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l’enfant avait les pieds « tunléfiés » et les membres inférieurs déformés. 

Le 10 e jour, la mère, rentrée chez elle, s’aperçoit que son bébé ne peut 
remuer les membres inférieurs et presque pas les membres supérieurs. 

L’interrogatoire nous apprend que là mère âgée de 23 ans a fait une 
fausse couche ; puis, après une grossesse et un accouchement normaux, 
elle a mis au inonde l’enfant dont il est question dans cette observa¬ 
tion, qui pesait 3 kgr.800 et qu’elle allaite. Elle n’a eu aucun accident 
syphilitique apparent. Le père est âgé de 37 ans : il a eu deux enfants 
normaux d’un premier mariage. 

L’examen de l’enfant, le 14 avril nous permet de constater que son 
aspect général est satisfaisant : il pèse 3 kgr. 800 et ne présente aucun 
accident cutané, pas de coryza, pas de fisSures labiales. 

Les 4 membres sont dans un état d’impotence à peu près absolue, 
sauf aux extrémités; les fémurs paraissent incurvés, raccourcis et pré¬ 
sentent un épaississement notable au niveau de leurs extrémités supé¬ 
rieures et inférieures. 

Les extrémités supérieures des tibias sont augmentées de volume et à 
droite dans le tiers inférieur on constate une déformation de l’axe du 
membre formant un angle ouvert en dedans. La palpation, réveille des 
douleurs vives-. 

Aux membres supérieurs les lésions constatées sont moins nettes. 

Le foie est légèrement augmenté de volume. 

La rate ne semble pas hypertrophiée. 

La réaction de Bordet-Wassermann est fortement positive chez l’en¬ 
fant et chez la mère. 

Sur la radiographie on constate des lésions squelettiques correspon¬ 
dant à celles précédemment décrites... 

On pratique une injection de 0 gr. 04 de novarsénobenzol dans les 
veines du crâne. . 

Le 21 avril, nouvelle injection de 0 gr. 03 de novarsénobenzol. 

Le 28 avril on constate que certains mouvements ont reparu dans les 
4 membres. 

Le 5 mai, l’amélioration se poursuit, l’enfant présente une hydro¬ 
cèle vaginale à droite. 

Le 19 mai, l’enfant est très amélioré ; son état général est satis¬ 
faisant ; depuis le début du traitement son poids a augmenté. 

Enfin les mouvements des membres font de rapides progrès. 

11 a reçu jusqu’à ce jour 6 injections intra-veineuses, soit 0 gr. 30 de 
novarsénobenzol. 

3 e Cas. — L’enfant Mauricette L., âgée de un mois, entre à l’hôpital, 
avec sa mère qui la nourrit, le 2 mai 1921 pour impotence des membres 
inférieurs constatée dès que la mère a quitté la maternité. 
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La mère a eu un.autre entant, né à terme, et mort à 14 mois de bron- 
eho pneumonie. 

Le bébé qu’elle nourrit actuellement est né au 8 e mois de la gestation 
et pesait 2 kgr. 245. 

Trois semaines avant l'accouchement on a constaté que la mère était 
atteinte de roséole. Mais aucun traitement n’a été appliqué. Aussi cette 
femme était-elle, lors de son entrée dans notre service, porteuse de 
plaques muqueuses ano-vulvaires. 

L'examen, du bébé nous montre un enfant de 3 kgr. 150 pâle, de cou- 
eur jaune maïs, en assez bon état général: Il a du coryza grisâtre, une 
desquamation au niveau de la paume des mains et de la plante des 
pieds qui fait penser à la possibilité d’anciens éléments pemphigoïdes. 

Les membres inférieurs sont inertes ; de légers mouvements sont 
perceptibles au niveau des orteils seulement. Un œdème très marqué 
existe au niveau des pieds. 

Les épiphyses inférieures des fémurs et supérieures des tibias sont 
augmentées de volume et douloureuses surtout à droite. 

On note également un peu de parésie du bras droit. 

Le foie dépasse le rebord costal de deux travers de doigt. 

La réaction de Bordet-Wassermann est fortement positive chez l’en¬ 
fant et chez la mère. 

L’examen radiographique ne donne pas de renseignements appré¬ 
ciables. 

Le 5 mai, l’enfant reçoit une injection intra-veineuse de 0 gr. 04 de 
novarsénobenzol. 

Le 12 mai, l’œdème des pieds a complètement disparu. Quelques 
mouvements sont perceptibles dans les membres inférieurs,_ la parésie 
du bras droit régresse. 

Le foie déborde les côtes de un travers de doigt et demi. 

Le 19 mai, les mpuveinents des membres inférieurs sont mainte¬ 
nant très appréciables ; au niveau des extrémités, supérieures des tibias, 
la régression du gonflement est manifeste et la douleur moins vive: 

Le foie dépasse les côtes de un travers de doigt. L’état général est 
satisfaisant; l’enfant pèse 3.350 grammes, soit une augmentation de 
200 grammes en 14 jours. 

4 e Cas. — L’enfant Guy H., né le 22 mars 1921, est présenté par sa 
mère pour une impotence de la jambe droite constatée aux environs du_ 
13 e jour après la naissance. A ce moment la mère a constaté que l’en 
fant tenait le membre inférieur en flexion, que le genou était augmenté 
de volume et douloureux. 

La mère a eu un premier enfant mort de méningite à 3 mois et demi; 
un deuxième enfant âgé de 17 mois bien portant. Enfin, après une 3 e 
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grossesse normale, elle a accouché à terme du bébé qui nous occupe, 
qui pesait 3 kgr. 600 et qu’elle a allaité pendant 1 mois et demi. L’en¬ 
fant, mis ensuite à l’allaitement mixte, est depuis 8 jours au biberon. 

Le 13 mai on constate l’existence chez cet enfant, assez pâle, d’une 
impotence marquée du membre inférieur droit. Le genou est augmenté 
de volume et la palpation montre un certain gonflement de l’extrémité 
inférieure du fémur. Le foie déborde de deux travers de doigt ; la rate est 
à peine perceptible. Le testicule droit est augmenté de volume, la 
réaction Bordet-Wassermânn est fortement positive. 

L’examen de la radiographie ne montre pas de lésion appréciable, 
correspondant aux constatations fournies par l’inspection et la palpation. 

Une iüjection de 0 gr. OS de novarsénobenzol a été effectuée dans les 
veines du crâne. 

Le 19 mai. — Une amélioration s’est déjà produite : quelques mouve¬ 
ments sont perceptibles au niveau du genou dont le gonflement a légè¬ 
rement diminué. 

Le testicule droit est également en voie d’amélioration. 

L’examen de nos observations nous suggère quelques ré¬ 
flexions : 

Tou.t d'abord, remarquons qu’au hasard de la consultation 
faite chaque matin dans notre service, nous avons pu réunir 
4 observations de pseudo-paralysie syphilitique des nou¬ 
veau-nés depuis le début du mois de mars. C’est là un chiffre 
impressionnant lorsque l’on songe que dans son mémoire 
Parrot rapporte 3 cas personnels observés en trois années. 
Mais si nous tenons compte de la recrudescence extraordinaire de 
l’hérédo-syphilis précoce à l’époque actuelle, nous aurons l’expli¬ 
cation de cette différence dans les statistiques. 

D’autre part, Parrot considérait le pronostic de la pseudo-para¬ 
lysie syphilitique des nouveau-nés comme presque fatal, à cause 
de l’étendue des lésions viscérales qui,accompagnent les lésions 
osseuses. Il fait remarquer cependant que la guérison « n’est pas 
impossible », ainsi qu’en témoigne une observation de Millard 
et Roger, qui ont obtenu un bon résultat avec le traitement mer¬ 
curiel. 

Depuis, il est vrai, des observations de Fournier, Cadet de Gas- 
sicourt, Sevestre, Moussau, etc., ont atténué la sévérité du 
jugement de Parrot. Mais dans l’ensemble des cas le pronostic 
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reste grave, et dans le Traité des maladies de l'enfance' il est 
signalé que l’éyolution progressive est fréquente et que souvent 
c’est la cachexie générale qui domine le tableau clinique. 

En regard de ces faits nous désirions exposer les résultats 
remarquables que nous a donnés le novarsénobenzol dans le trai¬ 
tement de la maladie de Parrot : sur quatre enfants traités, l’un 
peut être considéré comme guéri, et les trois autres, dont l’amé¬ 
lioration devient de plus en plus évidente à chaque injection, 
sont actuellement en voie de guérison. 

Nous avons suivi la même jnéthode qui, depuis plusieurs’ 
années, nous donne dans l’hérédo-syphilis précoce de nombreux 
succès ; tous les 8 jours l’enfant reçoit une injection intra-vei¬ 
neuse de novarsénobenzol à - raison de 1 cgr. 1/3 par kilogramme. 

M. Cassoute (de Marseille). — Depuis décembre 1920, j’ai 
substitué aux injections de novarsénobenzol dans les veines épi¬ 
craniennes, la méthode beaucoup plus simple des injections sous- 
cutanées. J’ai traité jusqu’à ce jour 15 nourrissons hérédo-syphi¬ 
litiques et fait plus d’une centaine d’injections. Je puis affirmer 
qu’elles ne provoquent ni douleur, ni réaction locale, ni réaction 
générale. Quant à l’action sur la syphilis, elle me paraît égale et 
même supérieure à celle que me donnaient les injections intra¬ 
veineuses. Je n’ai pas eu un seul décès et cependant 14 ou 15 de- 
mes bérédos étaient à l’allaitement artificiel. Je compte vous 
apporter ultérieurement un travail plus complet, voulant simple¬ 
ment, à l’occasion des communications d'aujourd’hui, appeler 
votre attention sur une méthode qui n’exige aucun tour de main.. 
Les doses employées sont les mêmes que j’avais communiquées- 
ici même en mai 1920 pour les intra-veineuses, c’est-à-dire 1 cgr. 
par kilogramme pour la première, 1 cgr. 5 pour la deuxième et 
la troisième, et 2 cgr par kilogramme pour les quatrième et cin¬ 
quième. Entre chaque série je fais des frictions mercurielles. 

M. Comby. — J’ai écouté avec beaucoup d’intérêt la communi¬ 
cation de notre collègue H. Barbier. Les résultats qu’il a obte¬ 
nus dans le traitement de la syphilis héréditaire sont très remar- 
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quables et sa statistique est des plus encourageantes. Il : a 
obtenu notamment, avec facilité, la guérison de la pseudo-para¬ 
lysie syphilitique ou maladie de Parrot dans la plupart des cas. 
Mais, comme il l’avoue lui-même, ses petits malades se trouvaient 
dans des conditions hygiéniques bien supérieures à celles des 
pensionnaires de l’Hospice des Enfants-Assistés, si meurtrier 
pour le nourrisson, surtout à l’époque déjà lointaine de Parrot. 

Je suis absolument d’accord avec J. IIallé sur le pronostic de la 
maladie de Parrot. Ce syndrome de la pseudorparalysiesyphilitique 
auquel je crois être le premier \ avoir proposé d’appliquer le nom 
de maladie de Parrot est des plus bénins. Dans deux articles suc¬ 
cessifs sur la curabilité de la pseudo-paralysie syphilitique (Progrès 
Médical, 1883; Revue mensuelle des Maladies de l'Enfance, 1891), 
tout en rendant justice à Parrot, je mentionne par des exemples 
qu’il avait noirci le pronostic de cette maladie. En effet, dans plu¬ 
sieurs cas personnels, j'avais obtenu très rapidement la guérison 
à l’aide des frictions mercurielles. A ce propos, je dois dire que 
je n’ai pas peur du mercnre dans le traitement de la syphilis des 
nouveau-nés et nourrissons. Employant résolument et à forte 
dose l'onguent mercuriel double, l’onguent dit napolitain, je lui 
dois de nombreux et brillants succès sans avoir eu à déplorer des 
accidents. La mort subite, attribuée à l’intoxication mercurielle, 
est bien plutôt imputable à la syphilis elle-même. C’est un fait 
bien établi que la syphilis héréditaire, en dehors de tout traite¬ 
ment, est une cause puissante de mortalité dans les premiers 
mois de la vie. Cette notion permet quelquefois dé faire un dia¬ 
gnostic rétrospectif utilisable pour les enfants nés ou à naître par 
la suite. En voici unexemple.il y a quelque 25 ans, je fus appelé 
par le docteur Vilcoq a voir une fillette qui, quoique nourrie au 
sein, ne prospérait pas; elle avait, sur une cuisse, une petite 
lésion psoriasiforme sans autre stigmate. Les parents niaient la 
syphilis. Mais ayant perdu l’année précédente un premier enfant, 
sans cause connue (le bébé fut trouvé mort dans son berceau), 
ils craignaient pour leur fille la même catastrophe. Ce renseigne¬ 
ment de mort soudaine et précoce chez le premier-né me fit 
admettre la syphilis pour la cadette. Le traitement mercuriel fut 
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prescrit ; il fut suivi d’un plein succès. La nourrice mercenaire 
fut d’ailleurs contaminée par son nourrisson. 

Il ne faut pas avoir peur des frictions mercurielles qui, malgré 
la découverte des arsénobenzols, doivent conserver une place très 
importante dans la thérapeutique, de la syphilis héréditaire 
infantile. ' 

M. Halle. — M. Renault vient de nous présenter de belles 
observations de pseudo-paralysie syphilitique de Parrot et se 
félicite des beaux résultats obtenus parla thérapeutique employée. 
Je n’en suis pas étonné, car de toutes les formes de la syphilis 
infantile, c’est peut-être celle sur laquelle la médication est la plus 
active. Du moins, c’est ce que j’ai vu dans les nombreux cas qui se 
sont présentés à mon examen. Pourvu que les lésions viscérales 
ne soient pas très marquées, la lésion osseuse qui amène la pseudo- 
paralysie est des plus faciles à guérir. Après deux ou trois fric¬ 
tions mercurielles, on voit parfois remuer un membre impotent 
et immobile; après quelques jours, tout est recollé. L’action du 
mercure ne peut se comparer ici qu’à celle des aliments frais 
dans le scorbut, du corps thyroïde sur certains accidents d’in¬ 
suffisance thyroïdienne, du fer dans certaines anémies. 

M. Marfan signale également les bons résultats qu’il a obte¬ 
nus par l’emploi de l’onguent napolitain double. 


Un cas d’adénopathie trachéo-bronchique traité 
par la radiothérapie. Résultats éloignés. 

M. Guinon présente un enfant atteint d’adénopathie trachéo- 
bronchique, à l’âge de 3 mois, avec cornage et qui fut soumis à la 
radiothérapie. Cet enfant, actuellement âgé de 3 ans, présente un 
état des plus satisfaisants et les images radiographiques du tho¬ 
rax montrent d’une façon nette la régression des. ombres gan¬ 
glionnaires qui furent très prononcées. 



148 


SOCIÉTÉ UE PÉDIATRIE DE PARIS 


Un nouveau cas de sténose pylorique par hypertrophie 
musculaire chez un enfant de six semaines. 

Par M. Péhu, André Rendu et X. Pinel. 

(de Lyon) 

Nous communiquons à la Société un nouveau cas récemment 
observé par nous dé sténose pylorique par hypertrophie muscu¬ 
laire chez un enfant de six semaines. Les signes cliniques d’im¬ 
perméabilité du pylore ont été assez marqués'pour conduire rapi¬ 
dement à une intervention opératoire. Celle-ci a été suivie de 
décès. 

Voici l’opération résumée : 

Observation (Inédite). — G... H..., fille premier enfant, née à terme 
le 9 février 1921. Pas d’antécédents. 

Diagnostic résumé : Enfant née bien portante : 3 kgr. 280. Allaite¬ 
ment maternel bien réglé. Première semaine sans incident aucun. Début 
des vomissements au bout de 3 semaines. Examinée le 24 mars 1921 à 
l’âge de 1 mois et demi : signes avérés de sténose pylorique, en particu¬ 
lier ondes péristaltiques et déperdition accentuée du poids. Imperméa¬ 
bilité absolue du pylore ayant fait décider l’intervention. Opération de 
Fredet-Rammstedt. Décès au bout de 21 heures. Autopsie nettement 
confirmative. * 

Parents en excellente santé : père âgé de 32 ans, mère âgée de 
23 ans. Pendant les 3 premiers mois de la grossesse la mère présente 
des vomissements quotidiens surtout alimentaires mais sans atteinte de 
l’état général. Accouchement normal à la' Clinique de la Charité. L’en¬ 
fant bien constituée pèse 3 kgr. 280, placenta 450. 

Allaitement maternel bien réglé, les digestions sont parfaites pendant 
3 semaines. Ail début de mars 1921 les vomissements apparaissent ; ils 
sont peu abondants : une petite quantité de lait caillé est rejetée une 
heure après l’ingestion, irréguliers : les tétées du milieu du jour sont 
tolérées. Selles quotidiennes spontanées, matières moulées d’aspect nor¬ 
mal, de volume réduit. 

Au bout de 8 jours toutes les tétées sont vomies : le lait mélangé â du 
mucus est rejeté violemment par la bouche et par le nez soit immédia¬ 
tement après l’ingestion, soit au bout d’une demi-heure. La mère 
raconte que très souvent au début d’une tétée l’enfant avait un vomis-, 
sement de lait caillé paraissant représenter toute la tétée précédente. 
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Dès le début des grands vomissements, les selles ne sont expulsées 
qu’après avoir été provoquées par un suppositoire • quotidien ; les 
matières peu abondantes ne contiennent pas de grumeaux de lait; elles 
sont glaireuses, de coloration vert foncé. Mictions moins fréquentes, 
urinés d’aspect normal. L’enfant ne crie pas ; avant chaque vomisse¬ 
ment elle présente du raidissement des membres et quelques contorsions 
du visage. Elle a été pesée dans une Goutte de Lait au début des grands 
vomissements, puis au bout de 15 jours; on constata alors une déperdi¬ 
tion du poids de 410 grammes, et on conseilla à la mère de faire hospi¬ 
taliser son bébé à la'Charité. - 

24 mars 1921. - Entre dans le service de M. Péhu : Amaigrissement 
très marqué (2.580), état général relativement satisfaisant; œil très vif, 
parait affamée, tète avidement. Après quelques malaxations apparaissent 
nettement de la tension épigastrique et surtout des ondes péristaltiques 
de grande amplitude : elles progressent très lentement et disparaissent 
à plusieurs centimètres de la ligne médiane ; elles ne paraissent pas dou¬ 
loureuses et no sont pas suivies de vomissements. La région sous-ombi¬ 
licale n’est pas déprimée.- 

A li heures on pratique un lavage de l’estomac qui est bien supporté. 
Au bout d’un quart d’heure l’enfant boit 50 grammes de lait humanisé et ne 
le vomit pais. Elle en tolère une quantité égale au repas suivant ; dès la 
reprise de l’allaitement maternel, toutes les tétées sont à nouveau suivies 
d’un vomissement explosif. 

' 25 mars 1921. — Ondes péristaltiques manifestes mais difficiles à- 
obtenir : elles se produisent après quelques minutes de malaxations 
épigastriques/On ne perçoit pas de tumeur pylorique. Pendant cette 
journée on pratique 3 lavages, l’enfant a 2 vomissements abondants en 
jet, elle régurgite à chacune des tétées. 

26 mars 1921, 10 h. 30. — Depuis le 23 dans la matinée jusqu’à ce 
matin la malade n’a eu aucune évacuation intestinale; état général très 
aggravé, athrepsie commençante. 

A 10 h. 45, radioscopie : l’estomac ne présente aucun mouvemènt, il 
est très allongé et présente la forme d’un sablier, la partie déclive de la 
poche inférieure .affleure les crêtes iliaques. Au bout d’une heure, nou¬ 
vel examen : l’enfant n’a pas vomi, l’estomac présente le même aspect ; 
rien n’a passé dans l’intestin. 

En raison de l’absence, complète de. selles depuis 3 fois 24 heures et 
du résultat fourni par la radioscopie on décide sans hésitation une inter¬ 
vention qui est pratiquée à 15 heures par M. Rendu, suppléant le profes¬ 
seur Nové-Jossehand : Anesthésie très légère, quelques gouttes d’éther. 
Laparotomie latérale droite, incision de 4 cm. de longueur ; l’extrémité 
inférieure de l’estomac est attirée dans la plaie opératoire, le pylore est 
extériorisé très facilement et saisi entre 2 doigts ; il se présente sous la 
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forme d’une lumeur ayant la grosseur d’une amande blanche, très dure. 
La paroi gastrique apparaît épaissie, l’estomac est un peu distendu. Le 
duodénum a des parois minces tranchant par leur coloration sur 1 aspect 
exsangue de la région pylorique. Une incision est pratiquée à la face an¬ 
térieure de la tumeur sur une longueur de 1 cm. environ et intéresse 
une épaisseur de 2 ou 3 mm. ; les branches d’une pince sont introduites 
à plat entre les lèvres de l’incision, puis écartées, la division musculaire 
s’achève alors jusqu’à la muqueuse qui fait hernie au fond de la plaie, 
le manchon muqueux est facilement séparé des parois pyloriques 
d'abord du côté gastrique, puis du»côté duodénal. L’écartement obtenu 
est évalué à 7 mm. environ. On ne constate aucun suintement sanguin 
au niveau de la plaie opératoire, le pylore est enfoui sans suture ni 
ligature. Suture de la paroi en un plan avec du crin de Florence. Durée 
de l’intervention : 12 minutes. 

Malgré son état très précaire l’enfant a bien supporté l’opération. On 
pratique immédiatement une injection sous-cutanée de 20 cmc. de 
sérum artificiel, on la renouvelle au bout de 3 heures. A 16 heures, 
l’enfant boit une cuillerée à café d’eau bouillie ; à 17 heures, elle tolère 
une cuillerée à café de lait maternel coupé d’une quantité égale d’eau 
bouillie, on augmente ensuite d’une cuillerée à café de lait chacun des 
repas qui sont administrés de trois en trois heures. A 19 heures, pas 
de changement dans l’état de la malade, le pansement n'est pas souillé. 
Température : 39°, 7. 

27 mars 1921, 11 heures. — Depuis l’opération un seul vomissement 
ce matin à 8 heures; il contenait du lait, pas de sang ; 2 selles, surve¬ 
nues à 6 h. 30 et à 9 heures ; chacune d’elles jaune marron, bien liée, 
sans grumeaux, non sanglante. Faciès mauvais, fontanelle déprimée, 
aspect d’athrepsie plus prononcé, température : 40°. 

Décès à midi. 

Autopsie cinq heures après la mort : imbibition hémorragique du 
muscle grand droit, l’abdomen est plein de sang : l’étage inférieur est 
occupé par les anses intestinales de volume moyen non rétractées ; dans 
l’étage supérieur l’estomac se présente sous la forme d’un gros boudin 
tendu faisant un angle très, aigu, ouvert en haut et à droite, avec le 
canal pylorique. Ce dernier a une consistance dure, fibromateuse, il se 
termine au niveau du hile du foie environ à 2 cm. de profondeur de la 
paroi abdominale. 

- Après ligature du cardia et du duodénum l’estomac est enlevé ; il 
mesure 9 cm. dans son plus grand axe, 4 cm. dans son axe transver¬ 
sal ; la face antérieure, moins lisse que normalement, est de coloration 
jaune sans membranes, la face postérieure ne présente aucune particu¬ 
larité; à la partie inférieure et médiane de la grande courbure ainsi 
qu’au niveau de l’insertion gastrique du grand épiploon on remarque 
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plusieurs taches ecchymo tiques punctiformes, de couleur gelée de gro¬ 
seille. 

La région pylorique hypertrophiée mesure 2 cm. et revêt l’apparence 
d’une olive dont on aurait Incisé la pulpe. Les lèvres de la plaie opéra¬ 
toire, très régulières, présentent un écartement de 4 mm. ; sur la face 
antérieure de la lèvre gauche et tout près du duodénum existe un cail¬ 
lot adhérent de forme stellaire. 

La réplétion à peu près complète de l’estomac est obtenue par injec¬ 
tion de 60 cm 3 d’eau. Malgré une pression exercée sur les parois gas¬ 
triques on ne fait pas sourdre de liquide par l’incision opératoire ; de 
même, après l’ablation de la ligature duodénale le pylore est imper¬ 
méable. i 

L’estomac est ouvert : l’hypertrophie commence à la partie moyenne 
du viscère, la paroi mesure 1 mm. au niveau du fond, 3 mm. près' du 
pylore. L’orifice gastrique masqué par un caillot de lait très adhérent a 
la forme d’une rosace, il admet une sonde de 2 mm. 

Le canal pylorique est incisé d’abord au niveau de la plaie opératoire 
sur sa face antérieure : celle-ci est infiltrée de sang et l’on voit mal les 
différentes tuniques. Une incision est alors pratiquée sur la face posté¬ 
rieure et montre les détails suivants : l’épaisseur totale de la paroi est 
de 5 mm.; la muqueuse blanche forme des plis longitudinaux ayant 
l’apparence de colonnes parallèles ; la couche musculaire a une colora¬ 
tion grise sur laquelle tranchent de multiples pénicillations vasculaires 
perpendiculaires au grand axe du pylore ; la couche séreuse mesure 
1mm. 

. Rien aux autres organes. 

Examen histologique pratiqué par le docteur Gardère. 

1° Fragment prélevé au niveau du canal pylorique. Pas d’altération 
des éléments glandulaires de la muqueuse. Muscularis mucosæ d’épais¬ 
seur normale. La sous-muqueuse n’est pas non plus épaissie et présente 
même des dimensions plus réduites que sur d’autres pylores normaux, 
elle est parsemée de noyaux plus nombreux que normalement, mais il 
n’y a pas augmentation du nombre ou du volume des vaisseaux, pas de 
cellules rondes à leur voisinage, pas de modifications de la paroi vascu¬ 
laire. La couche musculaire est notablement hypertrophiée : les deux 
tiers aux dépens de la couche circulaire, un. tiers étant formé par la 
couche longitudinale. Les interstices conjonctifs isolant les faisceaux de 
fibres sont de minime épaisseur, ne présentent pas d’hypervascularisa¬ 
tion, pas dé traînées de cellules rondes, pas d’altérations des parois vas¬ 
culaires ; on y-rencontre seulement des noyaux bien colorés, fusiformes, 
dénotant une légère hyperplasie cellulaire. Les fibres circulaires sont 
d’aspect normal, sauf qu’elles présentent des inégalités de volume assez 
nettes ; à côté de fibres grosses il y a des fibres .plus ténues ; les noyaux 
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sont plus visibles et plus nombreux que sur un estomac normal ; pas de 
cellules rondes dans l’intervalle des fibres. Aux confins de la couche 
circulaire et de la couche longitudinale il y a un enchevêtrement désor¬ 
donné de ces deux assises de f ibrés, les deux couches se pénétrant irré¬ 
gulièrement: La couche longitudinale est très régulière ; les fibres sont 
juxtaposées sans intervalle de tissu conjonctif ; à noter la présence dans 
cette dernière couche de nombreuses fibres élastiques longitudinales 
également qui ne paraissent pas se retrouver au niveau des fibres circu¬ 
laires. Pas d’altération de la séreuse ou de la sous-séreuse qui cependant 
présentent des noyaux plus nombreux qu'à l’état normal. 

2° Fragment prélevé au voisinage du pylore : même aspect de la 
muqueuse et de la sous-muqueuse. Hypertrophie moindre prédominant 
sur la couche circulaire, la couche longitudinale est relativement moins 
intéressée : au niveau de la couche circulaire les interstices conjonctifs 
sont minces et présentent des noyaux fusiformes assez nombreux'sans 
qu’on puisse voir des modifications des vaisseaux ou de l'infiltration 
par les cellules rondes; au niveau de la couche longitudinale les fibres 
sont un peu moins serrées que dans la couche précédente, elles sont en 
certains endroits séparées par de petits îlots de tissu fibro-hyalin, cela 
au niveau de la zone proche de la sous-séreuse. Rien au péritoine. 

3° Fragment prélevé près du cardia : à ce niveau l’estomac présente 
un aspect très différent de celui de la région pylorique : muqueuse 
normale ; sous-muqueuse plus épaisse d’aspect fibro-hyalin avec peu de 
noyaux parsemant le tissu ; au niveau de la couche circulaire les fais¬ 
ceaux sont séparés par des espaces conjonctifs relativement importants 
formés également de tissu de fibro-hyalin parsemé de rares noyaux allon¬ 
gés et contenant quelques vaisseaux ; la couche longitudinale présente 
des fibres musculaires que des zones de tissu fibro-hyalin dissocient 
par endroits. En somme, on retrouve ici l’aspect rencontré sur d’autres 
estomacs normaux. 

En résumé, pas de lésions de la muqueuse et de la séreuse; forte hyper¬ 
trophie musculaire du pylore et de la région juxta pylorique. L’aspect 
histologique est celui de l’hyperplasie mais non de l’inflammation : pas 
d’altérations des vaisseaux, pas d’infiltration cellulaire péri-vasculaire, 
pas de sclérose, au contraire le tissu conjonctif est très réduit sous l’in¬ 
fluence de l’hypertrophie de l’élément musculaire. ■ La sous-muqueuse 
participe au processus hyperplasique. 

Réflexions: 1° II s’agit donc indubitablement d’une sténose 
par hypertrophie très accusée de toute la région pylorique. L’aug¬ 
mentation d’épaisseur des tuniques gastriques, en particulier des 
couches musculaires, a intéressé non seulement l’orifice inferieur 
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de l’estomac et le vestibule mais encore la moitié environ de la 
paroi stomacale. Les altérations anatomiques étaient donc, quant 
à leur siège et à leur intensité, absolument typiques. 

Ce nouveau fait doit être ajouté à ceux qui ont été publiés en 
France. Plusieurs observations en, ont été récemment commu¬ 
niquées parM. F redet (Société de chirurgie de Paris, 6 avril 1921). 
À l’heure actuelle les cas avérés, publiés en France sous l’étiquette 
de sténose pylorique par hypertrophie musculaire sont au nombre 
de 38. Le total des observations deme.ure donc très inférieur à ce 
qui est fourni par les statistiques dans les pays anglo-saxons ou 
en Amérique. 

2° L’examen au microscope a montré une hyperplasie marquée 
des éléments musculaires. Mais contrairement à ce que nous avions 
antérieurement constaté, cette hyperplasie ne s’accompagnait d’au¬ 
cun signe d'inflammation des tuniques stomacales. Nous nous 
proposons d’ailleurs de revenir sur les considérations que l’analyse 
histologique de ce cas nous a suggérées, à M. Gardère et à nous- 
mêmes. 

. 3° Bien que, en principe, nous ayons soutenu que le traitement 
médical peut, dans la sténose par hypertrophie musculaire, ame¬ 
ner fréquemment des guérisons, nous n’avons pas hésité dans le 
cas présent à décider une intervention chirurgicale. C’est que 
l'imperméabilité pylorique était complète : pendant trois joure 
entiers aucune selle n’avait été émise : l’examen aux rayons X avait 
montré qu’au bout d’une heure aucune parcelle de la bouillie bis- 
mu thée n'avait pénétré dans le duodénum. L’obligation de recou¬ 
rir à l’intervention devenait donc impérieuse. 

Nous avons employé l’opération de Fredes-K.vmmstedt : pyloro¬ 
tomie extra-muqueuse sans gastro-entérostomie postérieure. L’acte 
chirurgical lui-même a été sirriple et rapide (douze minutes) ; au 
moment de l’intervention aucun suintement sanguin, même lé¬ 
ger, n’à été observé au niveau de la plaie opératoire. Malheureuse¬ 
ment une hémorragie partie de l’extrémité duodénale de l’incision 
entraîna le décès le lendemain même de l’opération. 




154 


SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 


Angine de Vincent à allure nécrotique et intensive guérie par 
le néosalvarsan intra-veineux. 

Par MM. Lereboullet, P.-L. Maiue et Brizard. 

L’angine de Vincent est relativement fréquente chez l’enfant, 
mais reste habituellement localisée à l’amygdale et aux piliers, 
si elle creuse volontiers l'amygdale, il est exceptionnel que le pro¬ 
cessus nécrotique s’étende plus loin atteignant les piliers et la 
luette. Elle cède le plus souvent au traitement local, surtout de¬ 
puis que, à la suite de MM. àciiard et Flandin, on a substitué 
les applications locales de salvarsan ou de néosalvarsan aux appli¬ 
cations de teinture d’iode et de bleu de méthylène. Un cas que nous 
venons d’observer nous paraît intéressant d’une part par le caractère 
anormalement extensif qu'a eu l’angine, atteignant et détruisant 
Ta luette, d’autre part par l’inefficacité du traitement local et l’ac¬ 
tion nette et rapide de l’injection intra-veineuse de néosalvarsan 
qui ici, comme dans un cas récent de MM. Armand Delille, P.- 
L. Marie et Dujarier. (Société Médiçale des Hôpitaux, décembre 
1920) a eu raison de cette angine. La prédominance des spirilles 
dans l’exsudât, leur disparition à la suite du traitement arsenical 
intra-veineux sont encore un des traits qui méritent d 1 être 
relevés (1). 

D... H., âgée de 9 ans, entre à l’hôpital le 1 er avril 1921, pour une 
angine qui aurait débuté trois jours auparavant. 

Dirigée sur le service de la diphtérie, on lui trouve une gorge unifor¬ 
mément rouge, une hypertrophie marquée des deux, amygdales ; sur le 
sommet de l’amygdale droite un exsudât jaune sale adhérent qui n’a pas 
l’aspect d’une fausse membrane diphtérique. Il existe une légère adéno¬ 
pathie bilatérale. 

L’état général est assez satisfaisant, la température est de 37°,2, le 

(1) Celte observation sera publiée en détail dans la thèse de-notre élève 
Moure Pereira, qui en rapproche quelques autres cas comparables soit au point 
de vue du caractère normalement extensif de l’angine,i soit au point de vue 
thérapeutique, Thèse de Paris f juillet 1921. 
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pouls bat à 90 bien frappé, la gêne de la déglutition est très peu marquée. 

Malgré la nature douteuse de l’exsudât pseudo-membraneux, on fait à 
l’enfant une injection immédiate de 40 centimètres cubes de sérum et 
l’on pratique en même temps un ensemencement. (Il est à remarquer 
que cette malade avait déjà ôté traitée au Pavillon de la diphtérie l’an¬ 
née précédente en mars 19"20 et qu’elle y avait reçu du sérum.) 

Le lendemain la température s'élève à 38° pour atteindre 39°,2, le 3 au 
soir. Bien que l’état général reste bon, le pouls devient plus rapide a 
130 ; la voix plus nasonnée, la dysphagie plus marquée, l’haleine très 
fétide. 

A l’èxamen de la gorge on remarque la très nette augmentation de 
volume de l’amygdale droite qui est d’un rouge intense et présente sur 
sa face interne un e fausse membrane grisâtre nettement sphacélique. Les 
piliers et le bord libre du voile sont infiltrés, œdématiés. 

Les ganglions cervicaux sont pris des deux côtés et il existe à droite 
de la périadénite très douloureuse. 

L’examen,bactériologique s’est montré négatif, la culture n’a donné 
que du staphylocoque. Mais un frottis sur lames montre au milieu 
d’autres microbes d’infection secondaire, de nombreux bacilles fusiformes 
et des spirilles en abondanee, ce qui confirme le diagnostic clinique 
A’angine de Vincent à tendance nécrotique ; on institue alors un traite¬ 
ment local par attouchements de glycérine néosalvarsanisée. 

Du 3 au 9 avril, la température se maintient aux environs de 39° avec 
une légère rémission matinale bien que la dysphagie persiste empêchant 
même l’absorption des liquides, l’état général reste satisfaisant. Locale¬ 
ment la thérapeutique instituée n’a amélioré qu’incomplètement les 
lésions ; au contraire le processus nécrotique tend à s’accuser, l’amyg¬ 
dale droite est lé siège d’uue ulcération profonde à bords taillés à pic, 
couverte d’un enduit noirâtre, sale, tomenteux. 

Le, 9 avril l’enfant fatiguée abattue présente une forte éruption urtica- 
rienne post-sérique sans réactions articulaires. 

Le 11 avril l’éruption s’estompe, l’état général est meilleur, mais la 
dysphagie s’accuse, l’haleine est nettement fétide, et la malade rejette 
une salive muqueuse filante mélangée de débris ulcéreux. Le processus 
nécrotique s’accuse et s’étend : l’amygdale droite entière, la moitié droite 
du bord libre du voile et de la luette disparaissent sous une énorme 
ulcération recouverte d’une fausse membrane bourbillonneuse noirâtre. 

On envisage alors l’éventualité d’une injection intra-veineuse de 
novàrsénobenzol ; mais on retarde son emploi devant la persistance des 
réactions sériques. On se contente des applications locales de néosalvarsan 
qu’on fait alterner avec des attouchements à l’huile phéniquée et de 
grands lavages de gorge au néol. Le bleu de méthylène est essayé sans 
plus de succès. 
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■ Le 16 avril le processus destructif s'est encore étendu; toute la partie 
latérale droite du voile mobile est prise, la luette est entièrement enve¬ 
loppée d’une fausse membrane épaisse la recouvrant en doigt de gant. 
On note même un envahissement de la paroi postérieure du pharynx. 

Devant une telle évolution, l’érythème sérique ayant complètement 
disparu on se décide à faire un e injection intra-veineuse de 0 gr. 10 dé 
novarsenobenzol. 

Le lendemain 17, la température de 39° est tombée à 37°,2. Localement 
Vulcération s’est détergée. L’amygdale droite n'existe pour ainsi dire plus, 
la luette s’est en partie éliminée, mais la malade est plus gaie, peut absor- 
sorber quelques aliments et sa réaction ganglionnaire s’est atténuée. 

Le 19 avril l’enfant présente une éruption de varicelle discrète d’ail¬ 
leurs; le lendemain sa température s’élève à 39°,6 et l’on se décide, en 
raison de la persistance de l’ulcération membraneuse, à faire une seconde 
injection intra-veineuse de Ogr.lode novarsénobenzol. Les jours sui¬ 
vants, ainsi qu'à la suite de la première injection, la température 
s’abaisse pour etre à 37°,4 le 23 au soir. Localement l’état est très amé¬ 
lioré, la luette s’est complètement éliminée ; l’ulcération amygdalienne 
s’est cicatrisée. Mais il persiste toutefois, sur la paroi postérieure du 
pharynx, une fausse membrane épaisse, sanieuse recouvrant une ulcéra¬ 
tion très profonde. L’examen sur lames montre la persistance de quel¬ 
ques spirilles, en bien moins grand nombre qu’au premier exameA. 

Le 26 avril on refait une troisième injection de 20 cgr. de novarsèno- 
benzol. Elle provoque une poussée fébrile qui ne se prolonge pas au delà 
de 24 heures. Le surlendemain, la température est à 37°. Localement on 
ne trouve aucune modification à la fausse membrane recouvrant l’ulcé¬ 
ration pharyngée. Mais dès le 27 avril, la fausse membrane épaisse qui 
tapissait la face postérieure du pharynx s’est éliminée, il persiste, seule¬ 
ment, dans le segment inférieur, un voile opalin nacré très léger. 

Le 29, l’ulcération est complètement cicatrisée. La muqueuse pharyn¬ 
gée est rose et lisse sur toute son étendue, la dysphagie a complètement 
disparu, l’enfant est gaie et réclame impérieusement à manger. 

Un examen sur lames montre la disparition complète des spirilles. 

Dès cette époque l’enfant est considérée tout à fait comme convales¬ 
cente, on lui a fait chaque matin une séance de cinq minutes d’air chaud, 
comme complément de traitement. 

La réaction de Bordet-Wassermann pratiquée récemment s’est mon¬ 
trée faiblement positive (IL 6). 

L’enfant a été revue depuis complètement guérie et, malgré la dispa¬ 
rition do la luette et d’une grande partie de l’amygdale droite et du pa¬ 
lier postérieur, elle ne garde aucune gêne fonctionnelle. 

L’histoire que nous venons de rapporter montre donc que, dans 
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certaines, angines dè Vincent, à allure extensive et riécrotique, le 
traitement local, poursuivi méthodiquement à l’aide du néosal- 
varsan peut rester inefficace et qu’inversement le traitement in¬ 
tra-veineux peut amener une guérison complète et rapide, qui va 
de pair avec la disparition des spirilles de l’exsudât. 11 y a là une 
notion pratique à retenir et que d’autres observations que la nôtre 
viennentappuyer. L’angine dé Vincent se rapproche à cet égard 
de la plupart des autres angines, souvent plus justiciable du trai¬ 
tement général que du traitement local ; c’est ainsi que, sans 
parler de l’angine diphtérique, M. Triboulet a insisté sur les 
bons effets ducollargolintra veineux dans l’angine phlegmoneuse 
et M. Tixier récemment a publié un cas d’angine gangréneuse 
guérie par le sérum antigangréneux. La notion de l’efficacité du 
néosalvarsan intra-veineux ne doit toutefois pas faire oublier que 
dans l’immense majorité des cas le traitement local suffira et ce 
n’est qu’aux formes extensives, relativement rares, que le traite¬ 
ment général doit être réservé. 

Un cas de maladie de Tay-Sachs. 

(Idiotie amaurotique familiale.) 

Par MM. Henri Lemaire, P. Lavat et Oi.livier. 

La rareté des cas d’idiotie amaurotique familiale en France nous 
a incité à rapporter ici une observation de cette affection. Le ma¬ 
lade qui en est l’objet répond à peu près au type classique de la 
maladie de Warren-Tay et Sachs. 

Observation. — Le 4 mai 1921, on nous présenta à la consultation de 
médecine de l’hôpital Trousseau un enfant de 18 mois qui semblait 
atteint d’un état parétique généralisé aux quatre membres, à la nuque 
et au tronc, avec amaurose probable et apathie profonde. 

Antécédents héréditaires et personnels. 

Le début de la maladie remontait à huit mois. 

Cet enfant est né de parents israëlites, ayant habité la Roumanie, et 
fixés en France depuis huit ans. 
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Le père, actuellement âgé de 27 ans, aurait toujours été bien portant. 

11 s’est engagé au début de la guerre et au bout de deux ans a été ré¬ 
formé pour bronchite. 

La mère actuellement âgée de 29 ans a également été toujours bien 
portante. 

Elle a eu 4 grossesses. 

La l re : une fille, actuellement en bonne santé; 

La 2 e : une fausse couche au 3 8 mois, sans cause connue; 

La 3 e : qui concerne notre malade ; 

La 4 e : une fausse couche à 6 semaines sans cause connue. 

Notre petit malade est né à terme, pesant à sa naissance 3kgr. 990. 
L’accouchemeut a été normal, et même facile. Il a été nourri au sein 
maternel jusqu’à l’âge de 8 mois, puis a été alimenté avec des biberons 
et des bouillies. 

Il a été très bien portant jusqu’à l’âge de 10 mois : il commençait à se 
tenir debout le long d’une chaise, il commençait à jouer, à exécuter des 
mouvements volontaires. Il entendait fort bien, reconnaissait les gens 
de son entourage, leur souriait, il semblait en tout point normal. 

Début de la maladie : 

A partir de l’àgq de 10 mois ses parents ont cru s'apercevoir que la 
force musculaire du bébé diminuait. 

Il tenait mal sa tête qui tombait sur la poitrine, ou en arrière, ou sur 
l’une ou l’autre épaule; bientôt tout le corps a semblé s’incurver en 
avant, enfin il a cessé de remuer bras et jambes et n’a plus été capable 
de se tenir dèbout. 

L’enfant est devenu en même temps apathique, à peu près indiffé¬ 
rent à tout ce qui se passait autour de lui, ne souriant plus. 

Cependant il a continué à s’alimenter normalement. 

Examen le 4 mai 1921. — L’enfant présente un pannicule adipeux 
assez épais ; sans être obèse il est en très bon état de nutrition, il pèse 

12 kilog... Son squelette semble normal, la fontanelle est encore large¬ 
ment ouverte, et les angles en sont arrondis. L’enfant a 8 dents. L’exa¬ 
men des poumons et du cœur ne révèle rien de pathologique. Il n’y a 
aucune adénopathie. 

La rate est normale. 

Le foie semble un peu gros. 

L’enfant présente une paralysie des muscles de la nuque, du dos, et 
des membres. 

La tête est ballante, et roule sur les épaules. 

Le rachis est incurvé en avant. 

Les membres semblent presque incapables de mouvements. 

Au membre supérieur les doigts ne se referment qu’à peine sur un 
objet qu’on met dans la main. Ils ne le retiennent pas. Plusieurs fois 
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lorsque au cours de l’examen les avant-bras étaient mobilisés, ils 
demeuraient en attitude catatonique. 

De même les membres inférieurs sont paralysés, les deux pieds sont 
envarus equin. 

Cependant, si on laisse un instant l’enfant étendu sur le lit, il a quel¬ 
ques mouvements spontanés de la tête et des membres, — mais ces 
mouvements sont sans force, très lents, extrêmement peu étendus, sem¬ 
blant presque des mouvements de reptation. 

Examen des réflexes. 

Les réflexes Iricipitaux existent aux deux membres supérieurs. 

Les réflexes rotuliens nous ont paru exister, mais leur recherche est 
rendue difficile par le bourrelet adipeux qui protège le tendon rotulien. 

Les réflexes achilléens n’ont pu être mis en évidence. 

Le réflexe cutané abdominal supérieur, nous a paru aboli des deux 
côtés ; le moyen existe à gauche et est nul à droite; l’inférieur est nor¬ 
mal des deux côtés. 

Le pèflexe cutané plantaire se produit en flexion, avec rétraction du 
membre inférieur, on met facilement en évidence un clonus du pied 
prolongé. Enfin au cours de l’examen les membres inférieurs ont pré¬ 
senté plusieurs fois un très court état de spasme. 

Le fades du petit malade est à peu près inexpressif; 

La bouche entr’ouverte laisse passer par instants la langue qui fait 
saillie entre les lèvres. 

Il existe une certaine kyperacousie. 

Le regard est vague, et l’enfant nous semble avoir une vision pour le 
moins très diminuée, peut-être nulle : les globes oculaires nous ont paru 
présenter du strabisme de façon inconstante. 

Il nous a semblé surprendre quelques secousses nystagmiformes, et 
aussi une fois ou deux : le phénomène de l'hippus. 

L’examen électrique des différents systèmes musculaires n a révélé 
qu’une légère hypoexeitabilité, sans retard de la contraction au courant 
faradique comme au courant galvanique. 

La ponction lombaire a donné un liquide absolument normal, et la 
réaction de Bordet-Wassermann, pratiquée après quelques frictions 
hydrargyriques pour une réactivation éventuelle, s’est montrée nettement 
négative. 

La réaction de Bordet-Wassermann fut également négative dans le 
sang maternel. 

L’ensemble de nette symptomatologie nous fit discu ter plusieurs 
. diagnostics. 

Au premier abord nous, avions envisagé l’idée d’une myatonie 
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congénitale; mais l’existéncq de quelques signes de contracture, 
en particulier du clonps du pied, nous la fit repousser. 

Il ne nous restait plus, en cherchant dans les syndromes connus, 
qu'à admettre soit le diagnostic d’idiotie amaurotique du type 
Tay-Sachs où celui d'une diplégie généralisée.avec ambliopie et 
idiotie associées. 

Le fait que notre petit malade était de race israélite eût plaidé 
en faveur de la première hypothèse si, dans les antécédents fami¬ 
liaux, nous eussions relevé l’existence d’un autre cas d’idiotie. 

Pour poser le diagnostic, l’examen du fond de l’œil était néces¬ 
saire. 

Il devait en effet nous fournir tous les renseignements permet¬ 
tant d’affirmer l’existence d’une maladie de Warren-Ta ÿ-§achs. Il 
fut pratiqué par le docteur Lavat, chef de clinique du docteur 
Valude, qui nous transmit la note.suivante : 

Examen oculaire : 

Vision réduite à la perception lumineuse. 

L’examen des membranes externes et de la motilité ne révèle qu'une 
légère divergence des axes oculaires, et un nystagmus rapide qui appa¬ 
raît quand on renverse la tête en arrière. 

Les pupilles sont égales, et de dimension moyenne. Elles réagissent 
très paresseusement à la lumière artificielle ; à la lumière du jour, elles 
se contractent. 

Les milieux sont clairs et permettent de voir, malgré la grande insta¬ 
bilité des yeux, les lésions ophtalmoscopiques qui sont symétriques et 
bilatérales. 

La papille est claire sans être encore atrophique, ses bords sont 
nets. 

Les vaisseaux semblent.normaux. 

Mais on remarque dans la région maculaire , une zone circulaire, très 
blanche, non saillante, d’un diamètre un peu supérieur à celui de la 
papille, de limites assez nettes, et au milieu de laquelle tranche nette¬ 
ment la fovea d’un rouge très foncé. 

Le tout se détache sur la rétine normale, comme une cocarde blanche 
tachée de rouge grenat au centre. C’est là l’image caractéristique de 
l’idiotie amaurotique familiale. 

Le diagnostic d’idiotie amaurotique ou maladie de Tay-Sachs 
nous semble donc devoir être affirmé. 
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Nous croyons savoir qu’il'n'en a été jusqu’à présent observé 
qu’un seul cas en France, par M. Apert, dont l’examen ophtalmo- 


scopique a été pratiqué par M. Dupcy-Du temps et qui fut publié 
ici ( Société de Pédiatrie, novembre 1907, p. 322). 

Parmi Les cas qui ont pu être publiés depuis, nous avons relevé 
les suivants': 

En 1909, 1 er cas, Roumain, observé par MM. Parhon et Golds¬ 
tein (Revue neurologigue, n° 14, et Annales d'oculistique , p. 409), 

En 1909, M. Schuster (Archiv fur Augenheilkunde et Annales 
d’oculistique, 1910, p. 136); 

En 1909, Verkaeff (Archives of ophtalmology , 1909, p. 10/ a 
114, et Annales d’oculistique, 1910, p. 132); 
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En 1915, Cockayne, chez un enfant anglais, non israêlite (Sec¬ 
tion d’ophtalmologie de la Royal Society oj Medicine, 3 février 1915, 
et Annales d'oculistique). 

Pour la bibliographie antérieure à 1909, voir la Revue générale 
deApERT (Semaine médicale , 1908, p.23)-, et la Revue générale de 
Babonneix et Brelet ( Gazette des Hôpitaux, 1908). 


Anévrisme artério-veineux de la base du cou. 

MM. Genévrier et Robin. — L’enfant que nous présentons à 
la Société nous a été adressée comme porteuse d’une malformation 
cardiaque probable. On constate, à l’auscultation, l’existence d’un 
souffle intense, perceptible dans la région précordiale, dans les deux 
aisselles, et dans toute la région dorsale supérieure. En recher¬ 
chant le maximum d’intensité de ce souffle, nous avons reconnu 
qu’il siégeait à la partie interne de la fosse sus-épineuse droité, et 
qu’il se propageait surtout le long de la colonne cervicale jusqu'à 
la région occipitale. Au niveau de ce foyer d’auscultation on per¬ 
çoit un souffle continu à renforcement systolique, à apparence de 
« bruit du diable » ou de « rouet ». 

La palpation du cou nous amena à reconnaître l'existence d’un 
thrill léger, mais très net, en arrière du muscle sterno-mastoïdien 
droit à la partie moyenne du cou. Il nous a paru dès lors que le 
diagnostic d'anévrisme artério-veineux s’imposait. Nous demande¬ 
rons l’avis de nos collègues chirurgiens sur la localisation probable 
delà lésion. 

La malade,âgée aujourd’hui de dix ans, avait reçu, il y a cinq ans 
dans la région latérale droite du cou, un violent coup de pierre, 
qui n’avait produit qu’une ecchymose locale sans autre lésion trau¬ 
matique apparente. 

MM. Veau et Hallopeau n’ont jamais observé semblable loca¬ 
lisation anévrysmale, et ils ne croient pas qu’il en ait été signalé. 
Ils sontd’avisquela communiçation artério-veineuse siège sur l’ori¬ 
gine d’une des cervicales transverses plutôt que sur les gros vais¬ 
seaux. L’intervention chirurgicale leur semble nettement indiquée. 
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Un cas d’athétose double congénitale. 

Présentation de malade. 

Par M. Prieub, interne de l’hôpital de la Maternité. 


L’enfant que nous avons l’honneur de vous présenter présente 
un ensemble de troubles qui permettent de penser qu’il est at¬ 
teint d’athétose double. On sait que cette maladie décrite par 
Hammond 1871, puis parClay Shard l’année suivante est caracté¬ 
risée : 1° par des mouvements particuliers involontaires, lents, 
arythmiques, de petite amplitude prédominants à la face et aux 
extrémités ; 

2° par de la rigidité musculaire ; 

3° par des troubles intellectuels. 

L’enfantC... est entré à la Maternité le9 mars, âgé de 4 mois et demi 
pesant 3 kgr. 950 et l’examen général nous a permis de constater que 
ce nourrisson atteint de bronchite et coryza banal avait un squelette 
normal, un système gastro-intestinal en assez lion état, des urines ne 
contenant ni sucre ni albumine. Il paraît anormalement grand, cepen¬ 
dant la longueur du tronc, mesurée de la fourchette sternale au pubis 
est de 28 centimètres, le membre supérieur a une longueur de 21 centi¬ 
mètres, le meAibre inférieur 28 centimètres. 

Mais ce nourrisson présente des symptômes qui frappent immédiate¬ 
ment? 

Le faciès est sans cesse grimaçant et les mouvements qui animent par 
moments son visage le creusent de rides. Les muscles péribuccaux sont 
le siège de mouvements incessants, irréguliers et la langue sort par 
moments de la bouche, rentre à nouveau dans l’orifice buccal, ressort 
lentement, se recourbe. La langue reste bien contenue dans la bouche 
mais est hypertrophiée. 

Le diaphragme est animé de secousses comme si l’enfant avait le 
hoquet. 

Les bras Sont écartés du tronc, les avant-bras légèrement fléchis sur 
le bras, les poignets déviés en dehors ; les cuisses sont écartées 1 une de 
l’autre, les jambes également mais légèrement fléchies sur les cuisses. 
Les membres sont animés de mouvements atéthosiques. L’enfant fléchit 
les doigts sur la main, puis les étend-, à d’autres moments il les écarte. 
•Ces mouvements sont peu brusques, peu rapides, se succèdent sans 
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rythme, sont de petite amplitude. Quelquefois le malade étend l’avant- 
bras. Au membre inférieur les mouvements des orteils sont semblables 
mais beaucoup moins prononcés. 

Nous constatons de la.rigidité musculaire. L’enfant est raide, la nuque 
rejetée légèrement en arrière, le tronc incurvé en arrière et lorsqu’on 
prend ce nourrisson on le soulève tout d’une pièce au-dessus de son 
berceau. 

Lorsqu’on le tient tout droit par les épaules, on constate en prenant 
les jambes qu’elles sont rigides. Notons enfin que lorsqu’on lui relève 
le bras il conserve l'attitude donnée pendant quelques instants présen¬ 
tant ainsi un certain degré de catalepsie. 

Le signe des orteils est négatif, l'enfant fléchit les orteils. 

L’examen de l’œil décèle un nygstamus horizontal très accentué. 

La sensibilité ne parait pas modifiée. 

L’enfant paraît s'intéresser peu au inonde extérieur. 

Les fontanelles ne sont pas tendues. 

La ponction lombaire a permis de retirer un liquide clair, ne conte¬ 
nant pas de sang, non hypertendu, nullement hyperalbumineux, mais 
contenant une grande quantité de sucre; celui-ci malheureusement n’a 
pas pu être dosé. 

L’examen cystologique a montré qu’il n’y avait pas de lymphocytose 
rachidienne. 

La réaction de Bordet-Wassermann a été négative. 

Tout le temps que cet enfant n’a pas contracté de bronchopneu¬ 
monies, malgré les difficultés de l’alimentation résultant de la 
protrusion incessante de la langue, la courbe de poids est restée 
stationnaire ou s’est accrue légèrement. Mais après.quelques jours 
d hôpital il a contracté une première bronchopneumonie dès lors 
il a commencé à maigrir, à devenir de plus en plus athreptiquei 
Nous avons rencontré de grandes difficultés pour le nourrir, nous 
avons dû changer plusieurs fois les modes d’alimentation. Guéri 
d’une première bronchopneumonie ce nourrisson en a bien vite 
contracté plusieurs. Nous avons pu constater qu’à mesure que 
l’état général devenait plus mauvais les mouvements alhétosiques 
des membres diminuaient, toutefois la protrusion de la langue est 
restee toujours très remarquable et elle est encore frappante aujour- 
d hui. Cette langue hypertrophiée sans cesse animée de mouve¬ 
ments gêne beaucoup cet enfant. Il n’arrive pas à prendre le biberon 
et aujourd hui nous sommes encore obligés de recourir au gavage. 
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On conçoit maintenant le mauvais état général du sujet ét le 
pronostic grave que nous n’hésitons pas à formuler. 

Ainsi après avoir noté les complications qui résultent dé cet 
état, si nous nous résumons, nous voyons qü’un cèrtain nombre 
de troubles sont prédominants. Ce sont des mouvemeuts alhéto- 
siques des muscles péribuccaux, de la langue, des membres ; le 
nyslagmus, la rigidité musculaire. 

De tels symptômes rappellent bien l’athétose double. Quelle 
peut-être l’étiologie de ce cas ? 

. Le nystagmus, les mouvements athétosiques, la protrusion de 
la langue datent de la naissance.. 

Au cours de la gestation, la mère n’a eu aucune maladie infec¬ 
tieuse, n’a subi aucun traumastisme. L’accouchement a eu lieu à 
terme normalement et l’enfant n’a pas souffert. La réaction de 
Wassermann s’est montrée à plusieurs reprises négative chez la 
mère et l’enfant. Les recherches de laboratoire pour le diagnostic 
de la tuberculose ont été négatives. 

Il faut remarquer que la mère de ce nourrisson est âgée ; elle 
a 43 ans. Elle a eu auparavant 5 grossesses et tous ses enfants, 
dontl’aînéa25 ans, sont bien portants. Elle-aeu une fausse couche 
de 3 mois entre son 4 e et 5° enfant. Le 6° enfant, celui que nous 
présentons, a été engendré par un autre père ; celui-ci serait bien 
portant. 

La mère de ce nourrisson n’ayant présenté aucune maladie in¬ 
fectieuse, aucune , lésion utérine, l’accouchement s’étant produit 
.normalement sans applications de forceps nous ne sommes pas 
en droit de rattacher les troubles actuels à une semblable étio¬ 
logie. 

. Nous croyons donc qu’il s’agit de lésion congénitale, d’un trouble 
du développement et on sait que Dejerine èt Sollier ont décrit 
un cas où il existait une anomalie des circonvolutions dans la zone 
psychomotrice. , 

Nous ne croyons pas, étant donnée l’absence de paralysie, l’ab¬ 
sence de sang dans le liquidé céphalo-rachidien qu’il s’agisse d’hé- 
iiriorragie méningée. Certains auteurs pensent en. effet et Frend 
en particulier que l’athétose double est .à rapprocher deThémi- 
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plégie cérébrale infantile. Sans doute on a noté l’hyperglycora- 
chie dans les hémorragies méningées mais le liquide céphalo- 
rachidien est teinié et ce n’est pas ce symptôme qui permet en 
l’absence de vérification nécropsique de conclure à une hémorra¬ 
gie méningée chez ce nourrisson. 

Il nous paraît que dans le cas particulier la maladie est congé¬ 
nitale résultant d’une lésion ou d’une dystrophie cérébrale consti¬ 
tuée à la naissance. 

On sait que chez les nerveux l’hyperglycorachie permet de faire 
le diagnostic de lésion organique. Cette hyperglycosie d’après Mes- 
trezat tient soit à une épine irritative qui trouble les réflexes qui 
agissent sur la glycémie, soit à la congestion que cette épine irri¬ 
tative peut déterminer. Une malformation congénitale peut-elle 
modifier la réflectivité permettant ainsi d’expliquer la quantité 
anormale de sucre que nous avons constatée dans le liquide CR ? 
Nous ne le savons pas encore. 

11 s’agit donc d’une lésion cérébrale. Quel en est le siège? Les 
autopsies rares d’ailleurs ne permettent pas la certitude et pour 
les uns il s’agit d’altérations corticales de la zone motrice, pour 
d’autres et en particulier Dejerine (1911), c’est dans la région tha- 
lamique, ou bien dans la calotte pédonculaire au-dessous de la 
couche optiquè, ou mieux au niveau du noyau rouge de Stilling 
qu'il faudrait chercher les lésions. On sait que la partie post du 
noyau rouge est l’aboutissant des fibres du pédoncule cérébelleux 
supérieur et que d’autre part de son pôle antérieur partentdes fibres 
qui se rendent dans la région sous-thalamique. C’est de ce côté 
que pourraient siéger les lésions capables d’expliquer l’athétose. 

Il semble qu’il en soit ainsi chez notre sujet en raison des trou¬ 
bles prédominants à la face, la langue, les yeux, le diaphragme. 

Il nous a paru intéressant de présenter ce malade, car le débat 
sur l’athétose double reste toujours ouvert. Pour les uns c’est une 
entité morbide : une maladie congénitale ; pour les autres, et Dé- 
jerime et P. Marie en particulier c’est un syndrome. Enfin il reste 
toujours à déterminer le siège des lésions et seules les autopsies 
suivies d’examens minutieux pourront peut-être nous donner les 
•éclaircissements voulus. 
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En raison du mauvais état général de l'enfant, des difficultés 
d’alimentation, des infections qu'il est susceptible de contracter, 
nous faisons un pronostic sombre et nous pensons qu’il nous sera 
permis d’apporter un complément à cette observation. 


Sur un cas d’invagination intestinale subaiguë observée 
chez un nourrisson de deux mois. 

Par M. Péhu (de Lyon) et P. Bertoye. 

Habituellement, l’invagination intestinale est constatée chez le 
nourrisson seulement à partir de 4 mois ; toutes les statisti¬ 
ques l’établissent ( Hirschprung. Grisel , Hess), L’observation sui¬ 
vante, concernant un enfant de deux mois, montre que, parfois, 
elle peut survenir plus précocement ; la symptomatologie relevée 
a été anormale. 

Diagnostic. — Gastro-entérite chronique avec syndrome gastrique 
ayant consisté pendant quelques jours dans des vomissements porracés. 
Puis melœna modéré. Consécutivement cachexie progressive. Décès 
sans phénomènes particuliers, 16 jours après l'apparition des selles san¬ 
glantes. 

Autopsie : Invagination jéjuno-jéjunale à 10 centimètres du cæcum : 
petit boudin rouge non sphacélé, avec perméabilité conservée. Péritonite 
très localisée. 

R... Germaine, âgée de "2 mois, entre le 19 août 1919 à la l re crèche 
pour diarrhée. Rien à noter dans les antécédents. Nourrie peu. régulière¬ 
ment avec du lait de vache coupé à moitié, elle ne pèse à son entrée que 
2 kgr. 960. Elle est amenée parce que depuis 3 jours elle à de la diar¬ 
rhée et elle vomit. Il paraissait s’agir d’une gastro-entérite banale, 
lorsque le 21 août, vers 17 heures, on note brusquement un ballonnement 
du ventre, un vomissement porracé, suivi d’une intolérance gastrique 
absolue. Le faciès est grippé, le teint plombé, parfois un peu cyanique. 
Les selles sont supprimées. L’examen des organes ne montre qu’un 
cranio-tabes occipital à droite. 

Le lendemain matin, même état général, même aspect cholérique. 
L’abdomen est ballonné, uniformément tympanique, sans ondes péris¬ 
taltiques. La respiration diaphragmatique se fait bien. L’enfant ne pa¬ 
rait pas souffrir du ventre spontanément ; elle ne crie-qu’au moment de 
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la palpation. Il n’y a pas de hernies, pas de selles sanglantes. Le toucher 
rectal est négatif* 

Le 23 août 1919, l’état général n’est pas modifié, il n’y a pas eu de 
vomissements depuis hier, mais 3 selles jaunes grumeleuses et glai¬ 
reuses. 

Le 24 août, les vomissements porracés reparaissent : ils sont très 
fréquents, spontanés ou suivent immédiatement l’ingestion de quelques 
gouttes de lait. Il y a eu deux selles glaireuses et vertes. L’état général 
est toujours mauvais. 

Le 23 août, on note une selle constituée par du sang pur, sans glaires, 
et qui peut être évaluée à 100 gr. Le lendemain, il y a encore une selle 
constituée par du sang pur, mais elle est suivie de trois autres selles 
glaireuses et sanguinolentes. 

Puis tout semble s’améliorer, les selles et l’état général ; les vomisse¬ 
ments ont disparu. Durant toute cette évolution, la température s’est 
maintenue aux environs de 37°, mais vers le t er septembre, on note une 
hypothermie légère à 36°, qui va continuer jusqu’à la fin. 

Brusquement le 8 septembre, l’état général redevient ce qu’il était 
auparavant, s'aggrave même, l’enfant tombe dans le collapsus, mais on 
ne note rien du côté abdominal, et l’enfant meurt le 10 septembre, sans 
phénomènes particuliers. A aucun moment, on n'a constaté une tumeur 
en un point quelconque de l'abdomen. 

A l’autopsie on est immédiatement frappé par l’intense vascularisa¬ 
tion de la région iléo-cœcale. Sur une longueur de 15 cm., le jéjunum 
s’est invaginé sur lui-même.. Le bout terminal est situé à 10 cm. du 
cæcum. Il s’agit certainement d’une invagination ante niortem, car il 
existe des adhérences anciennes et qu’on décolle avec une certaine diffi¬ 
culté. On parvient à les rompre, mais quand on pousse un peu plus loin 
pour libérer l’intestin grêle, on provoque une rupture des tuniques 
intestinales, A ce moment apparaît nettement l’intérieur du boudiii inva- 
. giné ayant l'aspect d’une virole rouge avec orifice central, qui est per¬ 
méable à la sonde cannelée. La muqueuse est rouge, non sphacélée. 

Le feuillet pariétal du péritoine est indemne. Il n’y a pas d’ascite. 

L’examen des autres organes est négatif. 

Nous relevons dans cette observation trois particularités : 

1° Vâge auquel s’estproduite l’invagination. Il est rare, en effet, 
avant 4 mois de voir une invagination intestinale chez un 
nourrisson. C’est cependant un diagnostic auquel il faut songer 
puisque sur 107 cas de cette maladie chez des enfants deO à 15 ans, 
Hirschprung en compte 5, et sur 114 cas, Hess en note 8 au-des¬ 
sous de 4 mois : 
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2° Le tableau d’entérite subaigue qui 1 s’est installée chez la petite 
malade et qui a masqué la cause véritable. Ce n'est, en effet que 
6 jours après l’entrée de l'enfant pour troubles intestinaux qu’on 
a yu survenir l’entérorragie, 4 jours seulement après le début des 
vomissements porracés; 

3° La disparition de la diarrhée sanguinolente et le retour à un 
état presque normal des selles malgré la persistance anatomique 
de l’invagination. Cette constatation montre l’importance qui doit 
être attribuée à la diarrhée sanglante. Le fait classique a été de¬ 
puis longtemps signalé. Mais cette observation prouve que, même 
après la disparition, le diagnostic d’invagination intestinale ne 
doit pas être abandonné. Au cours d’une évolution subaiguë, 
comme nous avons pu le constater, les symptômes peuvent 
s’amender ; la lésion n’en persiste pas moins et détermine une 
issue qui pour être plus éloignée, n’en est pas moins fatale. 

Luxation spontanée de la hanche au début d’une ostéomyélite. 

Son mécanisme. Conséquences thérapeutiques. 

Par P. Hallopeau 

Les radiographies que je vous présente sont celles d’un petit 
malade en traitement dans mon service deTrousseau et dont l’ob¬ 
servation est intéressante à un double point de vue; d’abord en 
ce qu’il a présenté un accident très rare, celui d’une luxation 
spontanée au début d’une ostéomyélite de la hanche; ensuite 
parce qu’une intervention précoce m’a permis de saisir le méca¬ 
nisme de celte luxation. 

Voici d’abord l’observation de ce petit malade. Agé de 9 ans, 
il entrait le 3t janvier dernier dans le service de mon collègue et 
ami, M. Papillon à I’hopilal Trousseau. 

Depuis une semaine environ il présentait un état fébrile avec 
douleurs mal localisées dans le membre inférieur gauche et des 
phénomènes d’infection générale qui laissèrent pendant plusieurs 
jours le diagnostic hésitant. Le 7 février, comme le siège de la 
douleur se précisait, une radiographie de la hanche gauche fut 
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faite et Ion put constater un déplacement de la tête fémorale 
déjà sortie de la cavité. Le petit malade est passé dans mon ser¬ 
vice le 9 février. 

A ce moment l’examen permet d'observer, en dehors des phé¬ 
nomènes généraux, l’existence d’une tuméfaction très doulou¬ 
reuse dans la région de la fesse et du trochanter; le membre 
inférieur gauche est en rotation interne et ne peut être mobilisé 
sans de vives douleurs; en un mot le malade se présente avec les 
signes d'une luxation spontanée au cours d’une arthrite aiguë de 
la hanche. Une nouvelle radiographie, pratiquée le malin même 
nous montre, outre la luxation, des lésions ostéomyélitiques du 
col du fémur, marquées surtout près du bord supérieur. J’inter¬ 
vins aussitôt. 

Sous anesthésie générale à l'éther, je fais l’arthrotomie posté¬ 
rieure de la hanche^. La capsule étant ouverte longitudinalement, 
je peux constater que la, tête fémorale a quitté la cavité cotyloïde 
et fait saillie en arriéré. Un peu de liquide séro-purulent s’est 
échappé dès l’ouverture de la synoviale, mais sans grande ten¬ 
sion et ne paraît pas en très grande abondance. La capsule ne 
paraît nullement altérée au point de vue de sa solidité. En faisant 
saillir la tête fémorale vers l’extérieur par un mouvement forcé 
de rotation en dedans, je constate alors que cette tête est d’aspect 
normal, avec cartilage intact, mais que la cavité cotyloïde est 
remplie d un exsudât fibrineux épais et très dur, ayant l’aspect 
d une couenne de 6 a 8 millimètres d’épaisseur; cet exsudât a la 
consistance d’un morceau de caoutchouc et la même souplesse; il 
tapisse toute la cavité cotyloïde sans y adhérer et je l’en fais aisé¬ 
ment sortir; et aussitôt, sans aucune difficulté, je peux réintégrer 
la tête fémorale et réduire la luxation. 

Je passerai rapidement sur les suites de l’intervention. Après 
une légère amélioration, la température remonta le sixième jour: 
des injections d’un auto-vaccin préparé à Pasteur furent prati¬ 
quées avec le résultat à peu près négatif que ces injections don¬ 
nent presque toujours dans les ostéomyélites — et je crois être 
ici d’accord avec tous les chirurgiens d’enfants; — le drainage de 
l’articulation dut être complété par l’extirpation de la tête fémorale 
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déjà séparée du col et par une contre-incision dans la région 
sous-pubienne; actuellement l’enfant va bien, sa température 
est revenue à la normale depuis le 25 mars et il va guérir, avec 
l’ankylose inévitable. 

Le point intéressant de cette observation, qui m’a conduit à 
vous la communiquer, c’est la luxation spontanée qui s’est pro¬ 
duite dès les premiers jours d’une ostéomyélite aiguë; et ce n’est 
pas seulement à cause de la. rareté du fait que je viens vous en 
parler, c’est surtout parce que, dans la circonstance, j’ai pu saisir 
d’une manière indiscutable le mécanisme très obscur de ces luxa¬ 
tions. Je n’ai en vue ici que les luxations spontanées au cours des 
arthrites aiguës, et ne m’occuperai aucunement des luxations 
spontanées survenant tardivement dans les arthrites tuberculeuses 
ou consécutives à des troubles de développement osseux, ou 
dépendant de paralysies. 

Je n’insisterai pas sur la rareté dè l’accident en question. La 
luxation spontanée a été observée souvent au cours de l’ostéomyé¬ 
lite, mais non pas au début. Tous les auteurs considèrent à juste 
titre que c’est une complication tardive, en rapport avec la des¬ 
truction de la tête articulaire et de la capsule, nécessitant donc 
une suppuration assez prolongée. Mais une luxation se produisant 
dès le début de l’ostéomyélite, alors que le diagnostic de l’affec¬ 
tion est encore en suspens et que les moyens d’union articulaire 
sont relativement intacts, c’est là un fait exceptionnel. 

Dans la statistique la plus complète que j’ai trouvée, celle de 
Bertein en 1913, qui réunit 111 cas de luxation spontanée dont 
99 concernant la hanche, il n’y en a aucune qui soit due à l'ostéo¬ 
myélite aiguë, la plupart étant dues à des arthrites typhiques, 
puis, par ordre de fréquence, au rhumatisme aigu, à la tubercu¬ 
lose, à la scarlatine, à la variole, enfin à la blennorrhagie et à 
l’érysipèle. De cette statistique je ferai ressortir dès maintenant 
un autre point, c’est que 9 fois sur 10 il s’agit d’une luxation de 
la hanche; cette localisation s’expliquait mal par les théories que 
divers auteurs ont invoquées; elle découle au contraire tout na¬ 
turellement du mécanisme que j’exposerai plus loin. Cette pro¬ 
portion énorme me permettra de négliger les autres articulations 
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et de ne considérer, dans cette étude pathogénique, que les luxa¬ 
tions spontanées de la hanche. 

Gomment, jusqu’ici a-t-on expliqué ces luxations? 

L’articulation de la hanche est une des plus solides de l’orga¬ 
nisme. Tous les auteurs s’accordent pour reconnaître qu’il faut 
une extrême violence pour y produire une luxation. Et en effet, la 
puissance des muscles et des ligaments qui unissent les os se 
double de la forme même des extrémités osseuses et de l’emboî¬ 
tement réalisé par la cavité cotÿloïde et son bourrelet triangulaire. 
Cet emboîtement est tel qu’il suffit à soutenir le poids du membre 
après section de tous les moyens d’union. Aussi a-t-on éprouvé 
une certaine difficulté à émettre une explication satisfaisante de 
la luxation dite spontanée. 

Il est à peine besoin de parler d’une cause déterminante. Quel¬ 
ques auteurs ont voulu l'isoler et ont invoqué un léger trauma¬ 
tisme, un effort musculaire. Celui-ci, même insignifiant, est 
absolument inutile. Nové-Josserand a observé la production 
d’une luxation dans un appareil plâtré; et il semble que dans la 
plupart des cas le traumatisme n’a été invoqué que pour les be¬ 
soins de la cause. 

On peut classer en trois catégories les théories palhogéniques 
proposées ou soutenues par les divers chirurgiens : la théorie du 
liquide sous pression, la théorie des lésions capsulaires, enfin la 
théorie musculaire; certaines opinions éclectiques ont été émises, 
faisant jouer un rôle d’importance variable à chacune de ces 
causes. 

La première théorie, celle du liquide sous pression remonte à 
J.-L. Petit en 1722. Elle a dû surtout sa faveur aux expériences 
faites en 1842 par Parise qui. était arrivé, par des injections de 
liquide dans la hanche, à provoquer l’expulsion de la tête fémo¬ 
rale. Quelle valeur peut-on attribuer à des expériences de ce 
genre? Albert et Masse les ont renouvelées avec un résultat 
contraire. Et cela ne saurait nous étonner, car à la réflexion on 
ne peut comprendre que du liquide envahissant l’articulation de 
la hanche puisse séparer les deux os; il ne peut que fuser vers le 
col fémoral, soulever et tendre la capsule comme le pensaient 
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déjà Boter, puis Bonnet. Si un simple épanchement liquide 
suffisait à luxer une articulation, une hydarthrose vulgaire pour¬ 
rait le faire. Or jamais on n’observe cet accident, même pas dans 
les hémarthroses où l’épanchement se fait pourtant beaucoup 
plus vite et sous une pression peut-être plus forte. Tout ce que le 
liquide peut déterminer c’est une attitude particulière du membre, 
dite attitude de relâchement. 

Verneuil, ayant remarqué que l’épanchement était habituel¬ 
lement modéré, soupçonnant l’intégrité des os que la radiogra¬ 
phie ne permettait pas encore d’examiner, invoquait ici comme 
pour beaucoup d’aiitres lésions une action musculaire ; la cuisse 
s’étant placée, sous l’influence de l’épanchement, en flexion avec 
adduction et rotation en dedans, les pelvi-trochantériens s’atro¬ 
phient et les adducteurs, dont l’action n’est plus équilibrée, font 
sortir la tête du çotyle. On voit à quel point la théorie pure, non 
basée sur des constatations anatomiques, peut aboutir à des idées 
erronées. Verneuil ne faisait atrophier qu’un seul groupe mus¬ 
culaire; il prêtait à un autre groupe la propriété de séparer les 
extrémités osseuses qu’il applique au contraire l’une contre 
l’autre; il négligeait la force de la capsule et des ligaments. Son 
point de départ même était douteux, car la cuisse se place parfois 
en abduction et en rotation en dehors. 

La. faiblesse de ces explications a conduit la majorité de ceux 
qui depuis ont étudié la question à admettre que des lésions cap¬ 
sulaires se produisent avec une très grande rapidité sous l’in¬ 
fluence des qualités spéciales du liquide épanché. Voici comment 
Bertein dans son étude en 1913 résume cette opinion : « L’exsu¬ 
dât inflammatoire, modifiant les liens articulaires en les ramol¬ 
lissant, en les relâchant, s'attaquant là où ils existent aux bour¬ 
relets glénoïdiens, fait d’une jointure normalement solide un 
article disloqué... qui sous une influence minime pourra subir 
une luxation définitive. » 

L’explication est ici plus ingénieuse et tient compte des faits 
qu’on aurait pu observer ; car le raisonnement autant que l’expé¬ 
rience doivent faire 'écarter la théorie de la pression liquide ; la 
théorie musculaire est notoirement insuffisante en cas de cap- 
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suie intacte et prête aux adducteurs une action qu'ils ne peuvent 
avoir ; seule une destruction Gapsulaire préalable pouvait, semble- 
t-il, s'accorder avec l’évolution de l’accident. 

Dans l’observation ci-dessus, la précocité exceptionnelle de 
l’intervention m’a permis de constaterl’inexactitude de cette troi¬ 
sième théorie. Il n’existait chez mon petit malade, atteint cepen-' 
dant d’une arthrite suppürée de la hanche, ni destruction ni 
même relâchement capsulaire; ces lésions n’avaient pas encore 
eu le temps de se produire et les extrémités osseuses avaient 
encore leur forme et leur revêtement normaux. 

Mais, entre ces surfaces articulaires, dans le fond même du 
cotyle, une formation fibrineuse était apparue, formation dense, 
élastique, très consistante et épaisse, qui s’élait interposée entre 
les deux os; cette formation avait augmenté de volume, sans 
doute par phénomène d’osmose, et ne pouvant glisser sur les 
côtés de la tête comme l’aurait fait évidemment un épanchement 
liquide, avait progressivement expulsé cette tête fémorale sur 
laquelle elle poussait directement avec la force pour ainsi dire 
sans limites de la pression osmotique. On peut comparer ce phé¬ 
nomène à celui d’une racine végétale qui, par son-accroissement, 
arrive à soulever des poids énormes. 

Peut-on dire que cette observation représente un fait isolé et 
objecter qu’il y avait épanchement suppuré,.ce qui est rare? Sur 
ce dernier point je ferai remarquer tout de suite que les forma¬ 
tions fibrineuses ne sont pas spéciales aux épanchements suppu¬ 
res; qu’on les observe presque toujours dans les hydarthroses 
inflammatoires et qu’on peut même les rencontrer après un 
simple traumatisme : je l’ai constaté personnellement; je suis per¬ 
suadé que dans toutes les arthrites, typhiques, rhumatismales ou 
blennorrhagiques on pourrait constater leur présence si l’on était 
poussé à intervenir rapidement comme je le fus pour mon ma¬ 
lade. En étudiant certaines des observations, par exemple celles 
de Laatmelongue, on voit que dans un de ses cas.on obtenait la 
réduction avec facilité, mais que la moindre pression sur le tro¬ 
chanter reproduisait la luxation : cela ne prouve-t-il pas jusqu’à 
l’évidence que la cavité était remplie par une formation empê- 
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chant une réduction complète? Du reste, Lücke et Kümmer ont 
observé tardivement la présence de proliférations fibreuses daqs 
le cotyle qui ne peuvent être dues qu’à la transformation du dépôt 
que j’ai signalé. 

Quant à la tuberculose, il est évident que ce sont des fongo¬ 
sités qui expulsent la tête avant toute altération osseuse dans la 
luxation spontanée du début : j’ai eu aussi l’occasion de le cons¬ 
tater. 

Et il y a un autre point qu’on ne peut négliger, c’est que l'acci¬ 
dent ne se produit guère qu’à la hanche. Pourquoi, sinon parce 
qu’il s’agit d’une sorte d’énucléation par pression directe entre 
les deux surfaces articulaires et que presque seule la hanche pré¬ 
sente des dispositions anatomiques faisant aboutir cet écarte¬ 
ment à une luxation? Les conclusions qu’il .faut en tirer au point 
de vue thérapeutique me paraissent les suivantes. Puisqu’il 
s’agit d’une énucléation par une masse occupant le cotyle, si la 
réduction par manœuvres externes est impossible, l’indication très 
nette est de supprimer cette masse. On interviendra donc le plus 
tôt possible, en tenant compte de la nature plus ou moins aiguë 
des accidents infectieux, c’est-à-dire dès que la température ten¬ 
dra à s’abaisser, indiquant que le processus infectieux de l’ar¬ 
thrite devient moins aigu. L’arthrotomie permettra de réduire très 
aisément la tête fémorale. Je crois que presque toujours un drai¬ 
nage sera indiqué, très large pour les variétés d infection grave 
comme celle que j’ai observée, filiforme pour les autres. En cas 
de tuberculose seulement la fermeture complète devra être exé¬ 
cutée, ainsi' que je l’ai fait dans un cas encore trop récent pour 
que je veuille l’exposer ici. Si, dans l’observation que je vous ai 
communiquée, il a fallu réintervenir et si le résultat n’a pu être 
maintenu, c’est qu’il s'agissait d’une des plus graves variétés 
d’infection de la hanche. Au contraire, pour une arthrite typhique, 
ou rhumatismale, ou scarlatineuse, pour ne pas parler des tuber¬ 
culoses, on aurait les plus grandes chances d’éviter une récidive 
de ia luxation et l’on obtiendrait, même avec ankylosé, un résul¬ 
tat très supérieur à celui que donnent les interventions tardives. 
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Réflexions sur le traitement de la syphilis infantile. 

Par MM. Léon Tixier et Maillet. 

Il y a un an, lorsque les beaux résultats du traitement de 
l’hérédo-syphilis précoce par le novarséno-benzol ont ete commu¬ 
niqués ici même par MM. Cassoute etTEissoNiÈRE ( , par M. J. Re¬ 
nault, par M.. Barbier, l'un de nous a été à peu près le seul à 
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formuler des réserves sur l’emploi de ce médicament introduit 
dans les veines de tout petits. Depuis cette époque, nous avons 
traité un certain nombre d’hérédo-syphilitiques en utilisant des 
traitements divers, et c'est à propos de la très intéressante commu¬ 
nication de M. Barbier que nous désirons présenter quelques 
réflexions tirées de notre expérience personnelle. 

Tout d’abord, il nous paraît impossible de juger de la valeur 
d'une médication quelconque en l’appliquant aux nourrissons 
d’une crèche comme celle de la clinique médicale de l’Hôpital 
des Enfants-Malades. Les infections secondaires y sont tellement 
fréquentes, elles y atteignent une telle virulence, que Ton ne peut 
savoir si la mort a été la conséquence d’une thérapeutique éner¬ 
gique ou si, au contraire, elle a été le fait du milieu infecté. ' 

C’est ainsi que sur 16 hérédos de 1 à 16 mois, traités par des 
frictions mercurielles à la crèche de la clinique médicale, 11 
sont morts rapidement. 

Au contraire, nous n’avons enregistré aucun décès chez 15 nour¬ 
rissons de 15 jours à 26 mois régulièrement suivis à la consulta¬ 
tion spéciale. 

Pour juger avec précision et certitude de la valeur de tel ou tel 
médicament donné à des hérédos il faut les excellentes conditions 
d’hospitalisation du service de M. Barbier ou, mieux encore, les 
observations d’une consultation de nourrissoris'ou l’expérience de 
la ville. 

Nous partageons entièrement l’opinion de M. Barbier sur 
le traitement de l’hérédo-syphilis qui ne doit pas être systéma¬ 
tique. A chaque cas particulier correspond uq traitement qui 
sera plus ou moins énergique, plus ou moins prolongé suivant 
les modalités cliniques et la résistance du malade à la thérapeu¬ 
tique mise en œuvre. 

En ce qui concerne Tuérédo-syphilis précoce trois méthodes 
sont surtout utilisées : les frictions mercurielles, les injections de 
sels solubles de mercure, les composés arsenicaux. 

Les Jrictions mercurielles doivent être réservées aux hérédo- 
dyslrophiques, aux cachectiques, porteurs de stigmates, dont la 
réaction de Wassermann est légère ou même négative. 
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L'onguent napolitain est parfois irritant pour la peau, lorsque 
celle-ci est particulièrement sensible. On évitera tout ennui local 
en se servant d’onguent napolitain dédoublé avec de l’axonge, la 
médication ne perd en rien de son action. 

Des séries dépassant 7 à 8 frictions provoquent souvent chez 
des suspects très débilités l’apparition de troubles intestinaux ; 
chez des sujets moins affaiblis, des séries dépassant 10 frictions 
peuvent provoquer une chute de poids succédant a 1 augmenta¬ 
tion du début. Aussi, convient-il de limiter la série à 6 à 7 fric¬ 
tions chez les enfants affaiblis ou présentant des troubles intes¬ 
tinaux, et à 10 chez les nourrissons moins débilités. 

Il faudra mettre 10 jours de repos entre chaque sérieet continuer 
ainsi pendant un an, puis espacer davantage les séries des frictions. 

.Ni les troubles gastro-intestinaux, ni l’état de cachexie du sujet 
ne constituent des contre-indications au traitement par frictions 
mercurielles. 

Cette technique nous a donné les meilleurs résultats sur le déve¬ 
loppement de l’enfant. Les moyennes mensuelles d’augmentation 
ont été très satifaisantes. elles ont atteint dans un cas 1 kgr. 4 80. 

Le injections intra-musculaires de sels solubles (benzoate ou 
bi-iodure de mercure) seront faites aux nourrissons présentant 
des lésions en évolution ainsi qu’aux hérédos simplement dystro¬ 
phiques ou porteurs de stigmates dont la réaction de Wassermann 
est totalement ou fortement positive. C’est ainsi que chez deux 
nourrissons de cette dernière catégorie les frictions mercurielles 
n’avaient permis d’obtenir qu’une faible augmentation du poids 
et une modification insignifiante de l’état général ; 2 séries de 
10 injections de benzoate‘tirent augmenter,le poids de 700 gr. 
en un mois chez l’un et une seule série de 10 injections chez 
l’autre donnèrent en 15 jours une augmentation de poids de 
700 gr. également. 

Les nouveaux composés arsenicaux seront employés avec pru¬ 
dence chez les cachectiques, les débilités et les enfants porteurs 
de lésions viscérales importantes (1). Ils seront réservés aux 

(1) Dans ces conditions, mieux vaut commencer le'traitement par une série 
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hérédos dont les lésions cutanéo-muqueuses sont très étendues 
el qui ont presque toujours des lésions des gros viscères (foie, 
rate, reins). 

L’injection intra-veineuse nous a rendu souvent de très grands 
services pa’r la rapidité de son action et il est impossible de ne 
pas tenir compte, à cet égard, des très belles statistiques de 
MM. Cassoute et Teissonnière, de M. J. Renault. 

Les injections sous-cutanées sont inégalement tolérées par les 
nourrissons. Certaines séries de sulfarsénol sont douloureuses et 
se résorbent avec difficulté. 

Il serait intéressant de comparer, sur deux séries d’hérédos, 
gravement atteints, la rapidité de stérilisation sous l'influence des 
injections intra-veineuses et des injections sous-cutanées. 

En ce qui concerne I’hérédo-sypuilis tardive, il est peut-être 
encqre plus nécessaire de varier la technique suivant les cas. La 
majeure partie des enfants porteurs de stigmates, de manifesta¬ 
tions osseuses ou viscérales, de dystrophies, sont rapidement 
améliorés, sinon guéris, par le mercure, l’arsenic ou l’iodure de 
potassium, employés seuls ou associés. Mais il faut bien recon¬ 
naître que certaines lésions cutanéo-muqueuses ou gommeuses 
résistent parfois aux médicaments spécifiques. 

Chez deux sœurs, hérédo-syphilitiques de 18 mois et de 
8 ans, atteintes de plaques muqueuses hypertrophiques de la 
langue et de la muqueuse buccale, le mercure n’avait eu aucun 
effet, aussi bien en frictions qu’en injections intra-inusculaires. 
Il nous a fallu plusieurs séries de néosalvarsan intra-veineux pour 
obtenir en 8 à 10 mois la disparition des accidents. Et encore 
la réaction de Bordet-Wassermann demeurait entièrement 
positive. 

Le garçon de 10 ans que nous vous présentons est atteint d’une 
forme particulièrement rebelle à toute thérapeutique. Il a fait 
successivement des gommes de la langue, de la parotide, de la 
lèvre inférieure. Ces jours derniers, il avait de nouveaux accidents 
sur l’amygdale et le pilier antérieur gauches. Chaque traitement 

de frictions mercurielles ou par des injections intra-musculaires de sels 
solubles. 
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arsenical ou mercuriel est rapidement suivi de l’atténuation des 
symptômes, mais vers la fin du traitement, des accidents appa¬ 
raissent ailleurs. Cet enfant est saturé de mercure, d’arsenic, 
d’iodure de potassium, sa réaction de Bor.det-Wasser.mann est 
négative, et cependant sa syphilis héréditaire et encore très viru¬ 
lente. 

Ces faits sont, heureusement exceptionnels, mais nous pensons 
que c’est en variant les préparations médicamenteuses et leurs 
voies d’introduction qu’on peut espérer voir disparaître les acci¬ 
dents. 


A propos du traitement des hérédo-syphilitiques. 

Par MM. Ribadeau. Dumas et Prieur. 

On sait combien est souvent grave l’infection syphilitique du 
nourrisson. Très souvent il s’agit, en effet, d’enfants nés d une 
mère non traitée, et chez qui l’infection prend des allures d autant 
plus grave, qu’elle attaque un organisme en plein développement. 
Comme le remarque Lesné dans le remarquable rapport pré¬ 
senté à . cette Société, le traitement spécifique de l’hérédo- 

syphilis doit être institué promptement, c’est-à-dire dès la nais¬ 
sance, et énergiquement, car « la maladie est forte et 1 enfant 
faible » (Diday). 

Toutefois, cette formule n’a rien d’absolu. En pratique, en 
effet, les résultats d'un traitement énergique ne sont pas toujours 
en rapport avec ce que l’on pourrait espérer d’une médication 
puissante. Si quelques nouveau-nés ,se trouvent bien d’ufae cure 
active, il eu est d’autres qui paraissent n’en tirer aucun bénéfice. 
Pour ceux-là, deux cas peuvent se produire : 

1° Les enfants semblent guéris, il y a amélioration. Momen¬ 
tanée seulement, car après une courbe de poids ascendante puis 
stationnaire, la chute se produit et l’enfant meurt; 

2° Dans un autre groupe de faits, la mise au traitement semble 
être le signal de l’aggravation de l’état des petits malades et sou¬ 
vent, dès le deuxième ou le troisième jour, on constate de l’ano- 
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rexie, un amaigrissement rapide, une pâleur accentuée, des 
vomissements, une diarrhée profuse, de l’albuminurie, quelque¬ 
fois de l’ictère. Ces symptômes, loin de s’amender, s’accentuent, 
surtout si l’on continue le traitement, et la mort survient rapide, 
dès les premières, périodes du traitement, en 8 ou 10 jours au 
moins. 

Ainsi, il arrive qu’en appliquant un traitement énergique, on 
s’expose à voir survenir chez le nourrisson des phénomènes d’in¬ 
tolérance redoutable. 

D'autre part, bien des auteurs estiment que si les doses frac¬ 
tionnées de mercure sont bien tolérées, elles n’empêchent pas la 
syphilis d’évoluer. Dans la discussion qui suivit le rapport de 
M. Lesné, M. Leroux rapportait l’histoire d’un nourrisson qui 
après trois mois d’un traitement par des doses fractionnées de 
biiodure, présentait un mois après la suspension du traitement 
des plaques muqueuses à l'anus. Le professeur IIutinel au 
Congrès de Pédiatrie de 1912 disait, en parlant du traitement mer¬ 
curiel : « Il expose à bien des mécomptes et ne donne pas toute 
satisfaction. » Si l’on donne de petites doses, l’organisme n’est 
pas suffisamment saturé, disent les uns; si l’on institue un traite¬ 
ment énergique, on s’expose à des mécomptes très grands, disent 
les autres. Aussi, dès l’apparition de l’arsénobenzol, on a eu l’idée 
de l’appliquer aux hérédo-syphilitiques. 

Les bons résultats de la nouvelle méthode ont été-signalés à 
l’étranger, notamment par Simpson, Strattby et Campbell, 
Cahal, et en France par Blechmann dans le service du professeur 
Marfan, M. Cassoute de Marseille et tout récemment par 
M. Jules Renault. 

. Ces auteurs, en particulier Bleciiman,n, en 1915, ont recom¬ 
mandé des doses assez élevées puisqu’ils ont injecté d’abord 0,01 
de salvar^m puis 0,015 par kilogramme, et s’en sont montré 
sa.ti sfaits. 

Cependant, l’un de.nous, avant la guerre, dans le service de 
M. Netter, avait traité des hérédo-syphilitiques par des injec¬ 
tions intra-veineuses de 1 et 2 centigrammes par kilo, puis 
-par des injections de 1/2 centigramme par kilogramme, et 
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n’avait pas, en présence des mauvais résultats obtenus, con¬ 
tinué l’emploi du salvarsan. Très souvent, en effet, la mort 
s’en était suivi, mort rapide en quelques heures, ou plus lente, 
avec pâleur, cyanose, état comateux. Depuis nous avons re¬ 
pris le traitement, en diminuant les doses ou en employant le 
sulfarsénobenzol, en injections sous-cutanées les résultats trop 
inconstants ont confirmé notre opinion première et ne nous au¬ 
torisent pas à considérer l’usage de l'arsénobenzol comme étant 
la méthode de choix dans le traitement de la syphilis. 

Cependant, en présence des faits publiés en faveur des arseni¬ 
caux, il faut bien admettre que ceux-ci répondent souvent à 
d’heureuses indications. Tous les cas ne sont pas semblables, et 
la tolérance des nouveau-nés vis-à-vis des médicaments spéci¬ 
fiques doit dépendre de facteurs divers qu’il faut déterminer. 

C’est d’abord le degré d’imprégnation syphilitique. Les exa¬ 
mens histo-bactériologiques ont montré l'extrême virulence de 
la syphilis congénitale. Celle-ci se démontre, d’une part, par 
l’abondance des tréponèmes qui envahissent tous les organes et 
d’autre part, par l’intensité des lésions épithéliales, aboutissant à 
la désorganisation des parenchymes. Les tréponèmes atteignent 
d’une manière massive les ébauches des tissus qui forment les 
glandes nécessaires à la nutrition. Ils détruisent l’architecture 
normale des organes; ils lèsent gravement le foie, le pancréas, 
la parotide, les glandes à sécrétion interne : ces altérations dif¬ 
fusent se traduisent par une hypothrepsie plus ou moins marquée 
et des troubles du développement liés aux lésions des glandes à 
sécrétion interne. Dans ces cas, le mercure ou l’arsenic agissent 
comme des toxiques qui, mêmeà doses modérées, déterminent des 
accidents d’intolérance se traduisant par la mort rapide ou 1 ac¬ 
centuation de la cachexie. 

Il faut donc, en premier lieu, avant d’instituer un traitement 
énergique, se rendre compte par l’analyse clinique de l’intensité 
de l’infection syphilitique qu’il s’agit de traiter. A notre avis, les 
débiles qui présentent un coryza, du cranio-tabès, un gros foie, 
une grosse rate, des troubles digestifs, les heredo-syphilitiques, 
dont la courbe de poids stationnaire ou lentement ascendante, 
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malgré une alimentation satisfaisante en quantité et en qualité, 
doivent subir une cure soigneusement dosée et attentivement 
surveillée. 

Un enfant né d’une mère syphilitique bien traitée pendant tout 
le temps de sa grossesse, naît généralement dans des conditions 
satisfaisantes et subit heureusement l’épreuve du traitement. 
Aussi, pensons-nous comme Marcel Pinard que la réaction de 
Bordet-Gengon à l’antigène syphilitique doit être faite chez 
toute femme enceinte et que si, la réaction est positive, un traite¬ 
ment énergique de la mère évitera, les surprises pénibles que 
donne le même traitement chèz l’enfant d’une femme non soignée 
pendant sa grossesse. 

Le mode d’alimentation intervient également dans le pronostic 
de l’hérédo-syphilis. C’est un fait bien connu, qu’un enfant 
nourri au lait de femme résiste mieux aux maladies que l’enfant 
nourri artificiellement. Déjà, dans son rapport, M. Lesné avait fait 
remarquer que le mercure donné a des heredo-spécifiques allaités 
par leur mère, ayant un état général satisfaisant et croissant à 
peu près régulièrement, donne des résultats très convenables. 

Enfin, il y «a lieu de tenir compte du milieu dans lequel vit l’en¬ 
fant. Les crèches hospitalières donnent bien des mécomptes et pour 
les maladies les plus simples de la première enfance, à plus forte 
raison pour l’hérédo-syphilis : l’encombrement, 1 absence d aéra¬ 
tion, la promiscüité^des maladies les plus diverses, la stagnation 
constituent des facteurs de gravité contre lesquels la médecine 
reste désarmée. Malgré tout cet élément n’est que secondaire, à 
condition toutefois que le séjour de l'enfant dans la crèche ne: 
soit pas trop prolongé. Un traitement conduit chez un malade 
de consultation externe est loin d’être toujours suivi de succès. Là 
encore, dans bien des cas, il semble que le traitement spécifique 
mercuriel ou arsenical accélère la fin des hérédo-syphilitiques. 

Ce qui avant tout doit guider le traitement, c'est l’appréciation 
du degré d’infection syphilitique. Or, il n’est pas toujours facile 
d’en avoir la mesure exacte. Nous avons observé des enfants de 
belle apparence dont les organes étaient en réalité’profondément 
altérés. 
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Pour ces raisons, il nous semblé raisonnable „d’appliquer en 
toutes circonstances aux hérédo-syphilitiques un traitement très 
prudemment mené avec des doses faibles du médicament, qu’il 
s’agisse de mercure ou des dérivés arsenicaux. 

M. Lesage et Kouriànsky, en 1919, recommandaient les petites 
doses de né'osàlvarsan. Nous étions arrivé à une même conclu¬ 
sion dans l’article que nous avons écrit dans le Nourrisson sur 
l’athrepsie hérédo-syphilitique. M. Barbier est également parti¬ 
san du traitement par le mercure employé au moins au début à 
faibles doses. 

Actuellement, nous sommes arrivé à penser que le mercure 
expose à moins d’accidents que l’arsénobenzol et qu’avant d’ins¬ 
tituer une cure mercurielle énergique, iffaut hâter la tolérance de 
l’enfant vis-à-vis du médicament. Pour cette raison nous faisons 
pratiquer des frictions d’onguent mercuriel simple, une tous les 
2 jours, au début, tous les jours dans la suite,' en séries cou¬ 
pées de repos plus ou moins longs, suivant les cas, et nous conseil¬ 
lons de poursuivre le traitement pendant plusieurs années. 

Il est difficile de suivre des malades d’hôpital qui échappent 
trop souvent à la surveillance médicale. Néanmoins, les enfants 
que nous avons pu observer un temps suffisant, les nourrissons 
atteints de syphilis grave, que nous avons soignés à notre crèche, 
semblent tirer bénéfice de cette méthode et notre statistique qui 
porte surtout sur cette dernière catégorie de faits est très amé¬ 
liorée depuis que nous l’avons mise en œuvre. 11 semble d’après' 
les intéressantes observations de M. Barbier que cette conclusion 
peut s’appliquera un grand nombre de faits. 

M. Guillemot a employé, dès 1914, les injections sous-cutanées 
de novarsénobenzol qui ont été bien tolérées par les nourrissons, 
mais ce traitement lui a également donné des échecs. 

M. Nobécourt. — Je partage l’avis de mes collègues qui recom¬ 
mandent la prudence dans le traitement des jeunes nourrissons 
hérédo-syphilitiques par les arsenicaux ou le mercure. J’ai vu des 
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morts imprévues à la suite d’injections intra-veineuses de petites 
doses de novarsénobenzol. Au cours d’une série de frictions faites 
avec l’onguent mercuriel dédoublé souvent, après la septième: 
ou la huitième, le bébé perd du poids et a des troubles digestifs ; 
aussi je fais en général des séries de 8 ou 10 frictions seulement. 

M. Halle. — M. Tixier vient de nous présenter à l’appui de la 
thèse qu’il soutient un grand enfant hérédo-syphilitique chez le¬ 
quel tous les traitements se sont montrés impuissants. Je crois 
comme lui qu’il peut exister de tels cas, mais d’une façon tout à 
fait exceptionnelle. M. Tixier nous dit avoir tenté également 
chez un malade la médication iodurée ; mais il nous semble bien 
que cette médication n’ait pas été poursuivie ni assez longtemps, 
ni avec une dose suffisante. Je voudrais protester ici contre 
l’ostracisme dont est frappé actuellement l’admirable médication 
par l’iodure. On entend aujourd’hui des syphiligraphes, qui ne 
devraient pas mériter ce nom, déclarer simplement que l’iodure 
est un médicament inopérant. Il faut protester énergiquément 
contre cette opinion.. L’iodure reste un admirable agent, parfois 
plus actif que le mercure ou l’arsenie, qu’il faut manier à doses 
élevées, jusqu’à 5 à 6 grammes par 24 heures chez de grands, 
enfants. Parmi les autres agents qui peuvent permettre aux traite¬ 
ments de la syphilis de faire leur action, il ne faut pas non plus 
oublier le soufre; les cures sulfureuses gardent encore leur antique 
valeur. M- Fournier dans les cas rebelles savait également ce 
qu’on pouvait attendre des cures diététiques, de la campagne', des 
infusions de salsepareille, du quinquina. Il semble aujourd’hui, à 
entendre certains médecins, que le traitement de la syphilis soit 
né d’hier; c’est pour cela que nous rappelons des vieilles vérités. 

M. Nobécouht. — De même qu’HALLÉ, je pense que l’iodure 
de potassium est souvent utile dans le traitement de l’hérédo- 
syphilis. 


SÉANCE 


21 juin 1921 


187 


Contribution à l’étude anatomique de l’idiotie mongolienne. 

Par MM. J. Lhermütte, II. Sloboziano et A. Radovici. 

Si le tableau clinique de l'idiotie mongolienne est, aujourd'hui, 
parfaitement défini dans tous ses traits essentiels, il n’en est pas 
de même pour ce qui est des lésions anatomiques qui forment la 
base de ce syndrome. Encore que nombre de travaux français et 
étrangers lui aient été consacrés, il serait excessif de dire que le 
tableau anatomique de cette affection soit parachevé. Aussi, sans 
prétendre à rien d’autre que de saisir au dossier anatomique de 
l’idiotie mongoloïde un fait nouveau, il nous semble que l’étude 
histo-pathologique que nous avons poursuivie dans un cas n’est 
pas sans intérêt. 

H s’agit d’un nourrisson atteint de mongolisme et hospitalisé dans le 
service de M. le professeur Marfan à l’hospice des Enfants assistés que 
l’un de nous (Slojioziano) put étudier au point de vue clinique grâce à 
la bienveillance de M. Marfan que nous prions de recevoir ici l’expres¬ 
sion de notre reconnaissance. 

Observation. — D. M. fut déposé à l’hospice le 28 janvier 1921. D’après 
les renseignements fournis cet enfant, né à terme, est âgé de 3 mois et 
demi, ses parents sont des blancs. Ceux-ci auraient abandonné leur 
enfant en raison du mauvais développement physique de ce dernier et 
d’autre part, à cause de son faciès singulier. 

A l’examen pratiqué le 29 janvier 1921, on constate que la face de cet 
enfant présente tous les attributs classiques du mongolisme le plus 
typique. 

Le visage est petit, lunaire, le nez aplati à sa racine, les fentes palpé¬ 
brales étroites et inclinées en bas et en dedans. Le développement géné¬ 
ral du corps est très insuffisant. A 3 mois et demi cet enfant mesure à 
peine 45 cent. 5, et son poids ne dépasse pas 2 kgr. 500. On ne constate 
aucun signe de rachitisme, ni de lymphatisme, ni de myxœdème. La 
peau des fesses et des jambes est le siège d’un érythème étendu papulo- 
érosif très probablement de nature spécifique. 

La respiration nasale est gênée en raison d’un coryza et de la présence 
de végétations adénoïdes. Pas d’adénopathies. Le cœur et les poumons 
sont normaux. Des deux côtés le testicule est en ectopie. La température 
est normale. La cuti-réaction est négative. 



188 


SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 


Le malade est soumis au traitement spécifique : 

(6 gouttes par jour de lactate de Hg, solution à 1 p. 1.000). 

Le 5 février le poids s’est abaissé à 2 kgr. 400. L’enfant prend quoti¬ 
diennement 600 grammes de lait. 

Le G février 1921. Diarrhée, 6-7 selles par jour : 

Poids, “2-kgr. 170. Température normale. 

Le 9 février 1921. L’enfant succombe en présenlant de l'hypothermie ; 
température, 36°,"2. 

A l’autopsie on constate les lésions banales qu’il est habituel de ren¬ 
contrer à l’autopsie des^ enfants débiles ayant succombé à la diarrhée 
cholériforme. 

L’encéphale et la moelle épinière ne présentent pas de modifications 
très notables : les circonvolutions du cerveau sont du type simple mais 
sans anomalies. La coupe sagittale interhémisphérique montre un arrêt 
de développement du corps calleux dont le tiers postérieur fait défaut. 

Étude histologique. — a) Cortex cérébral. Sous la pie-mère très 
mince et dépourvue de top te lésion inflammatoire, la névroglie marginale 
du cortex apparaît légèrement épaissie surtout au fond des sillons où 
les vaisseaux pie-mériens sont dilatés. Les différentes couches de l'écorce 
cérébrale sont normales de structure et de disposition. Les cellules pyra¬ 
midales sont bien différenciées et ne contiennent pas de pigment. 

Dans la substance blanche sous-corticale se disposent, parallèlement 
aux axés vasculaires, quelques cellules nerveuses fusiformes (neuro- 
blastes). 

Aucune modification d’ordre infectieux n’est saisiSsable. 

P) Corps calleux. — Dans les deux tiers antérieurs qui seuls existent, 
les gaines myéliniques ne sont pas encore développées. De place en 
place, apparaissent des petits loyers nécrotiques à structure aréolaire 
au sein desquels tous les éléments nerveux ont disparu. Enfin, sur la 
face supérieure du corps calleux se développe une bande nette de tissu 
névroglique cellulaire épaisse surtout dans la région antérieure. 

Cervelet. — Sa structure ne semble point modifiée. Le cortex est 
formé des couches normales : grains, cellules de Purkinje, couche ple- 
xiforme et présente dans la région marginale, sous pie-mérienne, une 
série d'assises cellulaires correspondant à la zone matritielle des grains 
de l’enfant. 

Moelle épinière. — Les segments dorsal et lombaire sont, normaux; 
dans la région cervicale et dans la partie inférieure du bulbe rachidien 
on constate un foyer de ramollissement typique' ayec corps granuleux, 
vaso-dilatation, diapédèse des hématies, désintégration des fibres et des 
cellules nerveuses. Si nous n’avons pas observé de thromboses nous 
avons remarqué l’existence d'une infiltration de cellules lymphoïdes 
dans la gaine de certains vaisseaux de petit calibre. 
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Foie. — Épaississement .des plus nets de la capsiile de Glisson. Les 
veines sus-hépatiques ont des parois scléreuses ; il en est de même des 
veines portes desquelles irradient des travées fibreuses dans les espaces 
de Kiernan. Les artères hépatiques sont normales ; signalons enfin ce 
fait particulier que le parenchyme hépatique est traversé en plusieurs 
endroits par des faisceaux épais de fibres nerveuses (60 microns) les¬ 
quelles sont entourées d’une mince couche de myéline. 

Rate. — Congestive, les follicules de Malpighi sont peu développés. 
Reins. — Sensiblement altérés. De nombreux foyers scléreux sous- 
capsulaires apparaissent dans lesquels les-tubes sécréteurs sont plongés 
ainsi que les glomérules dont la capsule est épaissie, sclérosée de même 
que le bouquet glomérulaire. Dans la couche corticale prôfonde ou re¬ 
trouve de semblables foyers au sein desquels les' tubes sont réduits de 
volume et dont l’épithélium s’est aplati. 

Capsules surrénales. — La substance corticale est très développée et 
contient, soit à sa surface, soit dans son intérieur, des formations adé¬ 
nomateuses spongiocytaires. 

La substance médullaire n’est pas développée et elle est remplacée 
par un tissu conjonctif dense semé de vaisseaux dilatés. 

Testicules. — Pas de lésions nettes. Les cellules des tubes séminifères 

sont rangés en une seule assise. 

Hypophyse. — Normale dans l’ensemble. Nombreuses cellules éosino¬ 
philes, quelques 'éléments chromophobes, aucune cellule cyanopbile. 

Pas de lésions vasculaires. 

Le lobe nerveux n'a pas été atteint par nos coupes. 

C. Thyroïde. — Nombreux états de sclérose irrégulièrement dévelop¬ 
pés au sein desquels les vésicules thyroïdiennes apparaissent dépourvues 
de colloïde et en régression. En outre, à côté des vésicules d’aspect nor¬ 
mal on en observe de nombreuses d’apparence embryonnaire et dénuées 
de produits de sécrétion II n’existe aucune lésion vasculaire. 

En résumé, chez un enfant âgé de 3 mois et demi et présentant 
le tableau complet du mongolisme, nous avons constaté, à l’au¬ 
topsie, des lésions très accusées, non seulement de l’encéphale, 
mais de certains viscères, tels que le foie et le rein, ainsi que des 
glandes vasculaires sanguines,.particulièrement le corps thyroïde 
et les glandes surrénales. 

Dans le cerveau dont les circonvolutions affectaient le type sim¬ 
plifié, les modifications les plus apparentes consistaient, dans 
l’arrêt de développement des corps calleüx parsemés d’îlots de 
nécrose, la présence de neuroblastes dans la Substance blanche 
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sous-corticale, 1 épaississement de la névroglie marginale. Dans 
la moelle épinière et la partie inférieure du bulbe, nous avons 
noté la présence d’un foyer de ramollissement hémorragique cen¬ 
tral détruisant une partie de la substance grise. Mais le fait qui 
nous semble le plus digne d’intérêt consiste dans les lésions vis¬ 
cérales et l’appareil endocrinien. Le foie, comme le rein, présen¬ 
taient d’indiscutables lésions surtout disposées en foyersirradiants, 
au sein desquels les éléments parenchymateux apparaissaient atro¬ 
phiés. 

En outre, 1 examen du foie laissait reconnaître des modifications 
d un autre ordre : la' presence de filets nerveux traversant comme 
au hasard le parenchyme hépatique. 

De ces altérations nous pouvons rapprocher celles des glandes 
surrénales dans lesquelles la substance médullaire faisait com¬ 
plètement défaut. Enfin, le corps thyroïde, nettement atteint de 
sclérose, présentait une réduction des plus nettes des vésicules 
sécrétantes et de la substance colloïde. 

Les lésions histologiques que nous venons de rappeler ne cons¬ 
tituent pas à coup sûr des faits nouveaux, puisque toutes ont été 
déjà observées dans le mongolisme, mais leur groupement et 
l’intensité de certaines d’entre elles ne sont pas, croyons-nous, 
sans intérêt. 

Si nous n’avons pas relevé, comme l’on fait Philippe et Ober- 
thür et M. Babonkeix, d’épaississement des méninges encépha¬ 
liques et si nous n’avons pu mettre en évidence comme M. Baboh- 
neix des foyers méningés d’origine infectieuse, nous avons cons¬ 
taté, d’une part, dans le corps calleux et, d’autre part, dans la 
moelle et le bulbe, des foyers de ramollissement dont l’origine 
vasculaire n’est pas douteuse. A. ces lésions dage divers, se 
surajoutaient des modifications du système nerveux liées à des 
malformations et dont l’agénésie du corps calleux, lasimplification 
des circonvolutions cérébrales étaient les plus saisissantes. De 
lésions semblables, certains viscères, le foie, le rein, les glandes 
surrénales, le corps thyroïde, étaient frappés: Non seulement la 
sclérose thyroïdienne et rénale en foyers disséminés était des plus 
apparentes, mais le foie, comme les surrénales, laissaient recon- 
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naître des anomalies de structure curieuses : traversée du paren¬ 
chyme hépatique par des filets nerveux de dimensions relative¬ 
ment considérables, absence complète de substance chromaffine 
surrénale. 

Des lésions qui s’opposent par des caractères structuraux aussi 
tranchés ne peuvent reconnaître une pathogénie identique. Et si 
les foyers de désintégration du corps calleux et de la moelle cer¬ 
vicale de même que le îlots de sclérose du corps thyroïde et du 
rein semblent être les témoins d’un processus,infectieux à locali¬ 
sation vasculaire, des anomalies de l’encéphale ne péuvent être 
attribuées qu’à un trouble du développement embryonnaire. 

Agénésies et lésions inflammatoires, telles sont, dans notre cas 
les modifications qui se laissent aisément identifier. Ainsi que 
nous l’avons rappelé plus haut, nous en trouvons plusieurs exem¬ 
ples dans la littérature médicale et, très justement, M. Ba.bonheix 
puis, plus récemment M. Biach, y ont fortement insisté. 

Mais ces lésions de nature si opposée affectent-elles un rapport 
d’interdépendance réciproque : et si nous admettons que l’une 
d’elles répond à un processus infectieux, quelle peut-être la na¬ 
ture de ce dernier? Telles sont les questions qui, tout naturelle¬ 
ment, se présentent à l’esprit. 

Tout d’abord, il nous semble impossible d’attribuer les mal¬ 
formations de l’encéphale, des surrénales et du foie à un reten¬ 
tissement d’un processus infectieux, car précisément, dans les 
régions où siègent ces malformations, il n’existe aucun vestige 
d’une inflammation ancienne et éteinte. 

Pour ce qui est de la seconde question, la réponse à lui donner 
apparaît d’une plus grande difficulté. En effet, les altérations en 
foyers des viscères et du système nerveux ne portent en elles- 
mêmes aucun caractère qui permette d’en attribuer l’origine à 
tpi ou tel agent infectieux. 

Tout ce qu’autorise à conclure l'examen histo-pathologique, 
c’est que de telles lésions pourraient être de nature syphilitique. 
Or, notre petit malade, nous l’avons dit, présenta, dès les pre¬ 
miers jours de son hospitalisation, une éruption papulo-érosive 
d’un diagnostic non douteux. 
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Et ainsi se trouve posé le ptoblème si intéressant des rapports 
-étiologiques du mongolisme et de la syphilis! Ge problème, plu¬ 
sieurs auteurs l’ont envisagé et tout récemment avec une grande 
précision M. Babonneix {Gaz. des hôpitaux, 1920, n° 99). Dans 
un très intéressant travail (1909), cet auteur n’avait-il pas mis en 
évidence les lésions méningées et même, dans un fait, découvert 
•au fond d’un sillon cortical une gomme en miniature ! 

Le r.ôle de la syphilis comme facteur étiologique du mongo¬ 
lisme a été très différemment apprécié. Et si, pour certains, ce 
rôle apparaît des plus discutables, il èn est d’autres pour les¬ 
quels l’infection spécifique s’avère comme l’origine fréquente de 
l’arriération mongolienne. Déjà Sutherland avait retrouvé la 
syphilis dans 4 cas sur 25 ; John Muir, 3 fois sur 36cas ; Scjbiza- 
netta, dans 12 p. 100 des faits, Voglio avait constaté une fois 
la réaction de Wassermann positive chez le malade et une fois 
chez les parents dans 4 cas ; A. Delille avait rapporté un exem¬ 
ple saisissant de mongolisme chez un enfant issu de parents in¬ 
discutablement syphilitiques, mais les recherches de H. Ste- 
-vens ont apporté des précisions plus grandes. 

Cet auteur a constaté, en effet, dans 10 p. 100 des cas une 
réaction de Wassermann positive dans le sang, dans 25 p. 100; 
positive dans le liquide céphalo-rachidien; dans 90 p. 100 la 
réaction de l’or colloïdal de Lange s’est montrée positive avec 
une différence de deux degrés dans l’échelle Goloriroétrique. 

Poursuivant ces recherches humorales dans le mongolisme, 
M. Stevens a pu retrouver dans 18 nouveaux cas une réaction 
de Wassermann positive dans le sang dans 33 p. 100 des faits; 
dans le liquide céphalo-rachidien dans 11 p. 100, enfin une réac¬ 
tion à l’or colloïdal positif et absolument constante. 

Certes, il est à peine besoin de faire remarquer que la réaction 
de Lange n’a pas encore suffisamment affronté l’épreuve du 
temps pour qu’il soit permis de lui attribuer une valeur compa¬ 
rable à celle de la réaction de Wassermann, mais ce serait, 
croyons-nous, aller trop loin que de lui dénier toute valeur, car 
elle fait défaut dans nombre d’affections du système nerveux in¬ 
dépendantes delà syphilis. Quoi qu’il en soit,d’ailleurs, de ce der- 
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nier point, il n’en demeure pas moins que les recherches les plus 
récentes tendent de plus en plus à attribuer un rôle important à 
la syphilis dans l'éclosion de l’arriération mongolienne. Le fait 
que nous rapportons témoigne dans le même sens. 

Mais si l'on admet comme démontré, au moins dans certains 
cas, le facteur étiologique syphilitique, comment agit le virus 
sur l'organisme pour déterminer les modifications si spéciales 
qui caractérisent le mongolisme? Nous sommes ici réduits aux 
hypothèses et il est impossible de décidera quelle époque - du dé¬ 
veloppement de l’individu et de quelle manière s’exerce sur l’or¬ 
ganisme l’action du virus syphilitique. Cette action est-elle di¬ 
recte sur les centres nerveux embryonnaires, ou s’effectue-t-elle 
indirectement par l’intermédiaire des perturbations des glandes 
endocrines, dont on sait l’intime union fonctionnelle avec le sys¬ 
tème nerveux comme le supposent H. Vogt et C. Stevens? Le 
problème nous paraît à l’heure actuelle insoluble. 

Ce que nous désirons retenir c’est que l’arriération mongo¬ 
lienne ne peut pas être considérée comme une affection liée ex¬ 
clusivement à des altérations de l’encéphale et que dans son 
déterminisme interviennent des modifications structurales et 
fonctionnelles, non seulement de l’appareil endocrinien, mais par¬ 
fois aussi des grands émonctoires, tels que le foie et le rein. Des 
recherches ultérieures nous éclaireront sans doule sur le degré 
de fréquence de ses altérations et sur leurs modalités. 

Discussion: M. Comby. — Le cas, étudié si complètement au 
point de vue de l’anatomie pathologique par M. Lhërmitte, est 
des plus intéressants; mais ce n’est qu’un cas dont il ne faudrait 
pas tirer des conclusions générales. Et d’abord l’enfant était hé¬ 
rédo-syphilitique. Or, la plupart des mongoliens ne sont pas d’hé¬ 
rédité syphilitique ; chez ceux que j’ai observés, la syphilis n’était 
pas en cause et le Bordet-Wassermann a été négatif. La coïnci¬ 
dence entre la syphilis et le mongolisme peut exister, mais il n’y 
a pas de relation de cause à effet. Comment croire à la syphilis 
quand on voit des séries de familles comptant de nombreux en¬ 
fants sains et normaux parmi lesquels un seul, le derhier-né gé- 
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néralement, est mongolien ? Et quand on étudie les circonstances 
de cette dernière grossesse, on voit que la mère était âgée, épuisée 
par ses multiples grossesses antérieures, ou bien qu’elle a eu uae 
grossesse pathologique, qu’elle a éprouvé de cruels chagrins, des 
ennuis, des soucis qu’elle n’avait pas eus pour ses autres enfants. 
Fort des très nombreuses observations que j’ai recueillies (80 à 
l’heure actuelle), je récuse absolument la syphilis comme facteur 
de mongolisme. 

Les lésions viscérales multiples relevées par M. Lhermitte, les 
scléroses du foie, des reins, des capsules surrénales, du corps 
thyroïde, etc., n’appartiennent pas au mongolisme, mais à la 
syphilis. Ont-elles^ joué un rôle, et lequel, dans l’étiologie de ce 
cas ? 

Pour ce qui est du rôle de la glande thyroïde, il me paraît dis¬ 
cutable. Quand j’ai présenté à la Société médicale des hôpitaux, 
il y a une quinzaine d’années, un enfant mongolien, ce fut pour 
mes collègues une révélation. A cette époque, le-mongolisme 
était confondu avec le myxœdème, et malgré les contrastes cli¬ 
niques (agitation, souplesse des mouvements, cheveux normaux 
dans le premier cas ; apathie, immobilité, cheveux rares et cas¬ 
sants dans le second), on m’objecta le myxœdème. Je m’élevai 
viyement contre cette assimilation, mettant en relief les dissem¬ 
blances susdites et insistant sur le Jades asiatique qui est le 
véritable critérium du mongolisme. 

Il est bien vrai que l’administration de l’extrait thyroïdien a 
une action bienfaisante chez les idiots mongoliens, dont elle fa¬ 
vorise la croissance et dont elle semble éveiller un peu l’intelli¬ 
gence. Et c'est pourquoi je n’ai pas manqué de l’employer comme 
mes collègues Apert, Nobécourt, Guixon, etc. Il rend des ser¬ 
vices appréciables, mais limités. Rien de comparable à ce qu’on 
obtient par celte médication si efficace, si héroïque dans le myx¬ 
œdème. Il ne faudrait pas. lui attribuer certaines particularités 
et atténuations qu’pn peut rencontrer, en dehors d’elle, chez les 
mongoliens. Car il y a dans le mongolisme, bien des degrés, 
bien des variantes. Tel mongolien est petit, mal développé, atro¬ 
phié; tel autre est grand et fort; celuhci est retardé dans ses 
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organes et ses fonctions génitales ; celui-ci a une puberté précoce 
et un développement notable de ses organes génitaux. De même 
pour les manifestations intellectuelles et les progrès scolaires. II 
y a des mongoliens relativement intelligents, et d’autres qui sont 
idiots complets, gâteux, etc. Les mongoliens meurent jeunes ; 
cependant j’en suis quelques-uns depuis plus de dix ans ; le plus 
âgé a actuellement 18 ans. J’ai vu, au Saint Bartholomen’s Hos¬ 
pital, à Londres, une mongolienne de 30 ans. Ces survies sont 
exceptionnelles. Les mongoliens sont très fragiles, très vulnéra¬ 
bles, et la plupart succombent avant l’âge pubère. Sur ce point, 
je suis en plein accord avec mon collègue et ami L. Guisos. La 
survie d’ailleurs est subordonnée au degré plus ou moins pro¬ 
noncé de l’idiotie, et aussi aux maladies accidentelles qui vien¬ 
nent assaillir les idiots mongoliens (bronchites, broncho-pneu¬ 
monies et surtout tuberculose). Si l’on veut les conserver, il faut 
avant tout les préserver de la contagion tuberculeuse. 

M. Apert. — Je ne veux nullement tirer des constatations faites 
par M. Lhermitte sur l’état défectueux des glandes vasculaires 
sanguines dans son cas des arguments en faveur du traitement 
polyopothérapique. Il est très possible quelles soient surajoutées 
et dues à la syphilis. Pour ma part, d’une façon générale, je ne 
constate le plus souvent chez les mongoliens aucun trouble dysen- 
docrinien, ni dysthyroïdien, ni autre, à part le retard général du 
développement.' Quand j’ai commencé à donner le traitement po¬ 
lyopothérapique à ces sujets, c’était faute de mieux et sans grande 
créance à son efficacité ; je vivais sur cette idée qu’il s’agissait 
d’un développement incomplet et défectueux du cerveau et de 
l’organisme en général dans lequel les glandes vasculaires n’étaient 
pour rien. Quand j’ai vu les progrès considérables réalisés par la 
polyopothérapie (progrès tels qu’il faut calmer les espoirs exageres 
que conçoivent les parents en voyant les premiers résultats), j ai 
dû me donner une explication de ce bon effet. Je crois que les 
glandes endocrines, qui sont les organes qui tiennent sous leur 
dépendance la croissance et le développement sont susceptibles de 
réactiver un développement incomplet, et je m’explique ainsi les 
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améliorations que je constate. Je parle des cas purs. Quand il s’y 
associe des lésions inflammatoires d’origine syphilitique ou autre; 
il y a lieu de croire que le traitement n’agirait plus de même, 
mais dans les cas ordinaires, sans rendre à ces sujets des facultés 
normales, il amène certainement des améliorations frappantes. 

M. Nobécoukt. — Avec le professeur Hütinel nous soignons 
depuis des années par l’opothérapie thyroïdienne, hypophysaire èt 
surrénale, un mongolien, typique, dont les parents, un frère et 
une sœur ne présentent ainsi que lui, aucun signe de syphilis. Il 
est actuellement âgé de 14 ans. Il a été amélioré mais son intel¬ 
ligence est très médiocre, sa taille est inférieure aux moyennes, 
son poids trop élevé. Il convient de remarquer la précocité de la 
puberté qui a débuté vers 12 ans : ses organes génitaux, son 
système pileux sont très développés. 

M. Apert. — Gomme M. Nobécourt j'ai constaté, chez des 
mongoliens traités depuis des années par la polyothérapie, un 
développement génital précoce. J’ai en vue 3 fillettes dont dès 
l’âge de 10 ans, 9 même dans un cas, les seins se sont développés, 
le pubis s’est garni, et finalement les règles ont apparu vers l’âge 
de 11 à 12 ans, alors que ces fillettes étaient encore très petites 
pour leur âge. Depuis lors je restreins ou supprime systémati¬ 
quement, dès les premières menaces de la puberté, la proportion 
de surrénale, et j’augmente celle d’hypophyse, puisque dans les 
tumeurs cortico-surrénales la puberté est prématurée, tandis que 
dans les tumeurs hypophysaires elle est (quand il n’y à pas hy¬ 
pertrophie compensatrice du corps thyroïde) indéfiniment retar¬ 
dée. . 


Lrido-choroïdite du nourrisson traitée par des injections 
intraveineuses et quotidiennes de cyanure d’hydrargyre. 

M. G. Bleciimann a traité par le cyanure de mercure intravei¬ 
neux et quotidien un nourrisson de 3 mois, suivi par M. de Laper- 
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sonne pour une irido-choroïdite bilatérale. Une série de .17 injec¬ 
tions consécutives a d’abord été faite (veines épicraniennes ou 
jugulaires), chacune à la dose de 1 milligr. de sel dilué dans 
1 cmc. de sérum. Un examen pratiqué par la suite a montré une 
diminution unilatérale des exsudats. L’enfant, qui était aupara¬ 
vant hypothrepsique, ayant engraissé entre temps de 1 kilogr., 
les veines épicraniennes ne sont plus accessibles et les injections 
de la seconde série se font actuellement par les veines jugulaires 
externes sans incidents. 

D’une activité et d’une souplesse extrêmes, le traitement par le 
cyanure de mercure intraveineux préconisé chez l’adulte et les 
grands enfants, dès 1901, par M. J. Renault, doit donc trouver 
son emploi chez le nourrisson. 


Des épingles dans le tube digestif. 

Par L. Ombrédanne. 

Voici deux enfants, qui tous deux ont avalé des épingles. 

Le premier, enfant de 9 ans, joue avec une épingle droite qu’il 
tient par la pointe; il l'abandonne, et l’épingle est déglutie, tète 
première. 

L’enfant entre à l’hôpital le lendemain matin. Des radiographies 
successives montrent que le corps métallique n’est pas fixé. Je tem¬ 
porise. 

Quatre jours et demi après l’ingestion, l’épingle est rendue par les 
voies naturelles, sans qu’il se soit produit aucun incident pendant sa 
traversée. 

Le second a une histoire plus curieuse. C’était un enfant de 13 jours. 
Sa mère le tenait étendu sur ses genoux et l’emmaillotait. L’enfant 
criait à pleine bouche. La mère maniait une épingle de nourrice qui. 
lui échappe de la main et jaillit en faisant ressort ; l’épingle ouverte 
retombe directement dans la bouche de l’enfant, talon premier, et 
l’enfant (’avale, 

L’épingle de nourrice, grande ouverte, est arrivée dans l’estomac. 
En voici les radiographies.. J’attends 3 jours. L épingle tourne sur 
place, mais ne s’engage pas dans le pylore. 

J’interviens par gastrotomie, et je retire l’épingle, non sans quelque 



108 


SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 


difficulté. La muqueuse gastrique était violacée et ecchymotique dans 
toute l’étendue de la grande courbure que j’ai inspectée. 

Fermeture sans drainage, en un plan, au fil métallique. Sanglage 
delà paroi au tissu agglutinatif, comme il est de toute nécessité dans 
ces laparatomies des nouveautés : non point seulement que les 
téguments à cet âge coupent facilement tous les fils, mais parce que, 
devant la douleur quelle qu’elle soit et quelle qu’en soit le siège, 
le nouveau-né n’a qu’un réflexe, toujours le mêriie. 11 pousse, il 
pousse éperdument, sans trêve ni répit; et cette poussée même vient à 
bout de toutes les sutures, et les fait céder en définitive, d’où éviscé¬ 
ration. 

Après 25 jours révolus, les fils enlevés, l’enfant que je vous présente 
est encore sanglé dans ses agglutinatifs, et n’en sortira que le 
35 e jour. 

Je ne crois pas qu’il existe d’opéré de gastrotomie pour corps 
étranger plus jeune que celui que je vous présente, 13 jours au 
moment de l’accident, 16 jours au moment de sa gastrotomie. 


Abcès superficiels et profonds chez un enfant de io ans. 
Difficultés du diagnostic entre la tuberculose et une mycose. 

Par MM. Léon Tixier et Maurice Barbier. 

L’enfant, que nous avons l’honneur de présenter à la Société, 
a eu, plusieurs mois après un traumatisme de la joue, une tumeur 
osseuse du maxillaire supérieur et des suppurations sous-cuta¬ 
nées, les unes superficielles, les autres profondes. Le diagnostic 
nous a paru particulièrement difficile entre la tuberculose et une 
mycose. Le traitement par les fortes doses d’iodure de potassium 
nous a donné des résultats inattendus qu’il n’est pas sans intérêt 
de signaler. , 

Observation. — Roger L.„, 10 ans et demi nous est adressé le 
1 4 mars 1921 pour une tuméfaction légèrement douloureuse de la 
partie inférieure de la cuisse gauche s’accompagnant de claudication. 
Cette tuméfaction est chaude, fluctuante, le genou est libre. Dans ces 
conditions, étant donnée l’absence de tout autre signe net dé tubercu¬ 
lose, nous incisons cette collection le 16 mars 1921. Le pus est sous- 
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eponevrotique; on évacue 250 grammes environ de pus bien lié res¬ 
semblant à du pus staphylococcique; cependant on ne trouve aucun 
germe a 1 examen direct, les ensemencements sur différents milieux 
y compris gelose Sabouraud, deméurent négatifs. Les jours suivants 
tout semble bien aller, lorsque les points de suture une fois enlevés 

a cicatrice se rouvre pour donner issue à un peu de sérosité puru¬ 
lente, la température remonte et oscille entre 37°,8 et 38° 5 

Deux injections sous-cutanées de un quart et de un ’demi-centi- 
metre cubede vaccin antistaphylococcique sont faits'sans résultat (5 et 
9 avril 1921). v 

Vers le milieu d’avril apparaît une tuméfaction douloureuse à la 
partie inférieure de l’avant-bras gauche,‘elle ne tarde pas à devenir 
iluctuante, on retire quelques centimètres cubes de pus que l’on rem¬ 
place par de l’huile goménolée. N’ayant pas de tube stérile à notre 
disposition, le pus est transporté au laboratoire dans un tube à hémo¬ 
lyse non stérile et l’ensemencement fait au gélose Sabouraud; huit 
jours plus tard il pousse un champignon. Les examens ultérieurs 
nous ont montre qu’il s’agissait d’une moisissure, .mais comme à ce 
moment nous trouvions chez çe malade une grosse tuméfaction de la 
lace postérieure de la branche horizontale droite du maxillaire infé¬ 
rieur, et la possibilité d’une inoculation cutanée de la joue quelques 
mois auparavant, nous avons eu la pensée qu’il s’agissait d’une 
mycose et nous avons mis l’enfant à l’iodure de potassium à forte 
dose 2 grammes par jour), en même temps que nous incisions la 
collection de l’avant-bras gauche. Les plaies delà cuisse et de l’avant- 
bras étaient imbibées, deux fois par jour, de liqueur de Gram. 

Pendant un mois du 4 mai au 4 juin 1921, l’enfant prit 60 grammes 
diodure de pplassmm (Kl 20 grammes, sirop d’écorces d’oraime s 
ameres 300 grammes). Sur l’influence de ce traitement l’état de l’en¬ 
fant s’est trahsformé : teint plus coloré, appétit meilleur, forces nota¬ 
blement accrues, amélioration considérable des plaies qui jusque-là 
étaient demeurées atones, chuté progressive de la température qui, 
vers la fin du traitement, se maintenait entre 37 et 37°,6. Enfin aug¬ 
mentation de poids de près de 3 kilog., 30 kgr. 700. Il est à noter que 
pendant la quinzaine qui a précédé le traitement à l’iodure de potas¬ 
sium l’enfant avait reçu de la teinture d’iode, en ingestion, à doses 
piogressives (20 gouttes au début, 40 gouttes comme dose maxima) 
sans en retirer aucun bénéfice, le poids pendant cette quinzaine était 
demeuré stationnaire. 

Bien que nous n’ayons pu mettre en évidence de sporotrichum, 
nous étions impressionnés par le résultat du traitement à l’iodure de 
potassium, lorsque deux faits venaient établir d’une façon indiscu¬ 
table le diagnostic de tuberculose, d’une part les coupes d’une fongo- 
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site provenant de la suppuration de l’avant-bras (les nodules tubercu¬ 
leuses étaient typiques) et l’autopsie, le 25 mai, d’un cobaye que nous 
avions inoculé le 20 avril à la cuisse avec du pus de l’avant-bras ; le 
pus caséeux de l’abcès du cobaye contenait du bacille dé Koch et le 
l'oie ët la rate étaient farcies de nodules tuberculeux. D’ailleurs un 
ensemencement correct sur Sabouraud demeura négatif. 

Actuellement (21 juin), l’enfant présente un état général relative¬ 
ment bon. 11 est porteur d’une cicatrice adhérente à la face antérieur 
de la cuisse gauche, une cicatrice également adhérente de la partie 
inférieure de l’avant-bras gauche, un aspect lymphangitique du mollet 
droit, légèrement douloureux, on a l’impression que la suppuration ne 
tardera pas à s’établir; enfin une grosse gomme sous-cutanée du dos, 
un peu au-dessous de l’omoplate gauche. On trouve sur la partie droite 
du maxillaire inférieur une tumeur nettement osseuse, faisant saillie 
sous la gencive au niveau des grosses molaires droites. Sur la joue 
droite il existe un petit nodule de coloration rouge de la dimension 
d’une lentille légèrement induré, tout à fait indolore qui pourrait être 
un lupus de très petites dimensions. 

Pendant longtemps nous avons cru cet enfant indemne d’adénopa¬ 
thie trachéo-bronchique. Peut-être y a-t-il à l’auscuitation du hile 
droit une respiration légèrement soufflante avec bronchophonie et 
pectorilognie aphone plus accentuée qu’à gauche ainsi qu’une très 
légère submatité. 

En ce qui concerne l’étiologie de cette curieuse modalité de la 
tuberculose, la mère nous a donné les renseignements suivants : 

En juillet 1919, l’enfant, en jouant, tombe sur le bord d’un trottoir ; 
il en résulte une plaie contuse qui n’a pas saigné. Plus d’un an après, 
exactement au même endroit, une tuméfaction apparaît; quelques 
semaines après, elle s’ouvre en donnant issue à un peu de pus et de 
sang noir. La cicatrisation se fait mais en laissant une cicatrice rouge 
qui persiste actuellement. 

C’est en novembre 1920 que la tuméfaction de la cuisse droite a fait 
son apparition. 

Aucun antécédent héréditaire ou personnel intéressant. Le père a 
été tué pendant la guerre ; la mère et un frère sont en très bonne 
santé. Pas de tuberculeux dans la famille. L’enfant a eu sans compli¬ 
cations la coqueluche à 3 ans, la varicelle à Sans, la rougeole à 
8 ans et demi. Réaction de Bordet-Wassermann négative. 

L’histoire clinique de ce petit malade est assez curieuse. Nous 
n’insisterons pas sur les difficultés classiques du diagnostic, 
entre la tuberculose et les mycoses. Il est indispensable, en pa- 
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reil cas, de faire l’ensemencement du pus sur milieu de Sabou- 
raud et 1 inoculation au cobaye. L’association de ces deux mala¬ 
dies n’est pas impossible, mais, en pareil cas, les cultures ne 
tardent pas a être positives et le cobaye est tuberculisé dans les 
délais habituels. Chez notre petit malade, le pus d’un abcès tuber- 
culisa -un cobaye, tandis que les cultures sur milieux de Sabou- 
raüd, faites dans de bonnes conditions, ne donnèrent aucun 
résultat. 

Il semble bien que l’inoculation se soit faite au moment de la 
chute dans la rue sur l’angle d’un trottoir, puisque ce fut exacte¬ 
ment au niveau du traumatisme qu’apparut quelques mois plus 
tard un petit abcès qui a été, sans doute, le point de départ de la 
dissémination ultérieure. Ce qui semble le prouver, c’est l’absence 
de tout antécédent tuberculeux, la constatation que l’enfant a 
fait antérieurement au traumatisme une coqueluche et une rou¬ 
geole normales, enfin ce fait que la tuberculose a pris une allure un 
peu spéciale, beaucoup plus osseuse et superficielle que viscérale. 

Il est classique de dire que l’iodure de potassium donne un 
coup de fouet à la tuberculose et les auteurs qui préconisent la 
teinture diode dans le traitement de la tuberculose ganglionnaire 
ont soin de la prescrire pure sans iodure de potassium. Chez 
notre malade, tant que nous avons cru à la nature mycosique de 
l’affection, en attendant le résultat de l’inoculation au cobaye, 
nous avons donné pendant 1 mois 2 grammes par jour d’iodure, 
de potassium. Le résultat s’est montré excellent, alors que la 
teinture d’iode, donnée antérieurement, n’avait produit aucun 
effet salulaire. Nous nous gardons bien d'en tirer des déductions 
générales au point de vue du traitement des tuberculoses locales. 
Le fait nous a paru cependant intéressant à signaler car il montre 
qu’en médecine, en général, et en thérapeutique, en particulier, 
il n’y arien d'absolu. 

Nous soumettrons ultérieurement cet enfant à la cure marine 
et solaire, aux injections d’huiles antiseptiques si de nouvelles 
suppurations se manifestent et, au besoin, nous reviendrons à 
l’ingestion d’iodure de potassium si l’état général fléchissait de 
nouveau. 
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De la résistance à l’immunisation antidiphtérique 
contrôlée par la réaction de Schick. 

Par MM. Jules Renault et Pierre-Paul Lêvy. 

Nous avons eu l’occasion d’observer deux petites épidémies de 
diphtérie survenues à un an d’intervalle dans un orphelinat de 
jeunes filles. Grâce à l’obligeance des docteurs Cartier et Tour¬ 
nât nous avons pu rassembler les documents utiles et. mener à 
bien cette enquête. 

Nous résumerons brièvement les constatations banales sur les 
modalités de la contagion et la répartition des cas et nous retien¬ 
drons surtout quelques conclusions intéressantes que la réaction 
de Schick a bien mises en lumière. 

En 1920, sur 319 jeunes filles, on observait du 8 mai an 19 juin, 

11 cas de diphtérie contrôlée bactériologiquement, dont une ter¬ 
minée par la mort, 

11 s’agit dejeunes filles de 6 à 20 ans, l’âge moyen oscille entre 
8 et la. Les enfants malades ont été soignées dans le service du 
docteur Lesné à l’hôpital Trousseau et dans le nôtre à l’hôpital 
Saint-Louis (annexe Grancher). 

Le 25 juin, nous avons procédé à la recherche des sujets récep¬ 
tifs, par la diphtérino-réactîon. 

307 furent examinés à cet égard. 159 avaient une réaction néga¬ 
tive; 126, une réaction positive franche (moyenne ou forte); 17 
l’avaient très faiblement positive. 

De notre enquête nous ne retiendrons qu’un fait, pour l’asso¬ 
cier à d’autres du même ordre, observés au cours de l’épidémie 
de 1921. 

L’enfant R. G., âgée de 14 ans, présentait une réaction de Sciiigk 
positive. Or, elle avait eu en janvier 1920, 5 mois auparavant, la 
diphtérie. (Elle avait été soignée dans sa famille, par le docteur 
Bilski.) 

Ainsi, chez cette enfant, ancienne diphtérique, l’immunité ne 
s’était pas établie. Nous reviendrons sur l’interprétation d’un tel 
résultat. 
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Au commencement du mois de mars 1921, la diphtérie appa¬ 
raissait de nouveau à l’orphelinat. On sait qu’à ce moment la 
maladie régnait à Paris et que dans certains arrondissements elle 
a pris une extension inusitée. 

Le 2 mars le premier cas se produisai t, suivi de 9 autres : 1, le 
3 mars ; 3 le 4 meurs et 5 le lendemain ; globalement, 10 cas ap¬ 
parus en 3 jours consécutifs. Les enfants ont été dirigés sur l’hôpi¬ 
tal Trousseau et sur l’hôpital Saint Louis (annexe Grancher). Chez 
toutes les malades, il s’agissait de diphtérie confirmée par la cli¬ 
nique et le laboratoire. 

Le foyer principal fut constitué par un dortoir qui a fourni 7 cas ; 
les 3 autres provenaient de 2 dortoirs différents. Les contamina¬ 
tions ont pu se produire d’ailleurs aux ouvroirs, aux, réfectoires 
et pendant les récréations, où se mélangent les diverses catégo¬ 
ries d’enfants. 

Le 8 mars, nous avons procédé à la recherche de la Réaction 
de Schick sur toute la population enfantine et sur les sœurs de 
l’orphelinat. 333 inoculations de toxine ont été pratiquées, 178 réac¬ 
tions furent négatives, 146 positives. 9 résultats manquent, par 
suite du départ des enfants. 

Le docteur Tournay a bien voulu surveiller attentivement les 
gorges des sujets à réaction positive. Des ensemencements du 
mucus pharyngé furent effectués chez eux et les cultures exami¬ 
nées par les soins du laboratoire municipal. 

Du 13 mars au 12 avril, 10 enfants appartenant à cette catégo¬ 
rie ont été reconnues porteuses de bacilles moyens ou longs et di¬ 
rigées sur les services de Saint-Louis (annexe Grancher), Trousseau 
et Bretonneau. Ces jeunes filles n’ont pas eu de diphtérie clinique 
à notre connaissance. Les unes ont reçu une injection de sérum 
antidiphtérique, les autres, simplement placées sous surveillance 
effective, ont ’été |ramenées à l’orphelinat quand leur gorge eut 
été débarrassée des germes dangereux. 

Ainsi l’existence du bacille de Lôffler dans le pharynx de sujets 
réceptifs n’implique pas forcément l’éclosion de la diphtérie chez 
ces sujets. Cette notion est connue. Nous avons insisté récemment 
sur elle et montré qu’il fallait, pour que la maladie se développe. 
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la réunion de trois conditions : présence du bacille; réceptivité du 
terrain démontrée par la réaction de Schick positive ; adultéra¬ 
tion de la muqueuse (1). 

Parmi les enfants ayant contracté la diphtérie en 1921,5 étaient 
entrées à l'orphelinat postérieurement à l’épidémie de 1920 et 
n’avaient pas été soumises à l’épreuve de la diphtérino-réaction. t 

Par contre, 5 avaient subi l’année précédente l’inoculation de 
toxine : chez elles la réaction avait été franchement positive. 
Parmi les anciennes élèves, la diphtérie n’a donc frappé que les 
sujets démontrés réceptifs par l’épreuve de Schick, ce qui confir¬ 
merait une fois déplus, si besoin était, la valeur du procédé. 

Rapprochons pour les comparer les 2 diphtérino-réactions pra¬ 
tiquées à 1 an d’intervalle chez les mêmes enfants. 

Sur 120 jeunes filles ayant subi les 2 injections, 107 ont eu aux 
2-examens des réactions de même sens, dont 71 deux fois néga¬ 
tives et 36.deux fois positives. 9 ont présenté des réactions inter¬ 
verties : 7 d’entre elles ont eu en 1920 une réaction positive et en 
1921 une réaction négative. Ces enfants ont donc acquis l’immu¬ 
nité pendant les mois qui ont séparé les 2 inoculations. 

Par contre, les - 2 jeunes filles reconnues réfractaires en 1920 
sont devenues réceptives parla suite. L’une, L. R..., âgée de 11 ans, 
n’offre pas d’autre particularité à retenir. L’autre, R. P..., est une 
enfant de 9 ans. Elle a deux sœurs, l’une de 17 ans, l’autre de 12. 
Ses 2 sœurs, comme il est presque de règle, ont une réaction du 
même sens que la sienne. Or la sœur puînée a eu l’année dernière 
une diphtérie grave, et celle-ci n’a pas suffi à la rendre réfractaire 
puisque la réaction de Schick est positive. Ainsi, chez les 3 sœurs 
on peut constater la réceptivité particulière du terrain : l’une, à 
17 ans, n’a pas encore acquis l’immunité, d’observation courante 
à cet âge ; la 2 e , malgré une diphtérie grave remontant à l’année 
précédente, montre encore une réaction positive ; enfin la 3°, ré¬ 
fractaire en 1920, est redevenue réceptive en 1921. 

(1) J. Renault et P. P. Lévy, Pathogénie de la diphtérie secondaire et 
diphtérino-réaction de Schick; absence d’anergie à la diphtérie dans la rou¬ 
geole. — Bull. Soc. méd. hôp., 11 juin 1920. 
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Ces'faits sont très instructifs : iis prouvent que l’établissement 
de l’immunité ne se fait pas toujours aisément, malgré les at¬ 
teintes antérieures de la maladie ; quand on croit la posséder, 
elle n’est pas obtenue à lilre définitif. Enfin, de même que les 
réactions sont le plus souvent semblables chez les frères et les 
sœurs, de même la difficulté d’acquérir l’immunisation ou le ca¬ 
ractère temporaire de celle-ci pourraient bien tenir à des qualités 
héréditaires du terrain. Zingher est /partisan de cette hypothèse. 

Avant l’avènement de la sérothérapie, les auteurs avaient remar¬ 
qué que la diphtérie revêtait parfois un caractère de haute gra¬ 
vité chez les membres de certaines familles ; ce fait peut vraisem¬ 
blablement s’expliquer par une résistance familialeà l’immunisation 
contre le bacille de Lôffler. 

Nous avons rapporté plus haut le cas d’une enfant ayant con¬ 
tracté la diphtérie avant l’année 1920 et chez laquelle l’immunité 
avait disparu à cette date. 

Parmi les 333 sujets examinés en mars 1921, 9 avaient eu la 
diphtérie l’année précédente, sur lesquels 3 seulement présen¬ 
taient au dernier examen une réaction de Schick négative. Chez 
les 6 autres, celle-ci se montrait positive. 

Totalisons les résultats: nous trouvons alors que sur 10 jeunes 
filles ayant eu antérieurement la diphtérie, 3 seulement eurentune 
diphtérino-réaction négative ; les 7 autres eurent une réaction 
positive. 

Zinger, Bundesen et les auteurs américains ont signalé des faits 
du même ordre, dont l’intérêt est primordial. 

On peut à bon droit s’étonner que l’immunité ne s’établisse pas 
d’une manière constante après une atteinte de diphtérie clinique 
nette, tandis quelle est durable et souvent définitive chez des 
sujets n’ayant eu que des manifestations larvées ou latentes de la 
maladie. 

Dans leur article si documenté, MM. Aviragnet, Weill-Hallé 
et P.-L. Marie (1) rappellent cette notion qui semble paradoxale. 


(1) L’immunité naturelle à l’égard de la diphtérie et la réaction de Schick., 
Journ. méd., fran p., janv. 1920. 
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A première vue, uue affection telle que la diphtérie, où l’action 
de la toxine se manifeste par des signes locaux si particuliers et 
des troubles d'intoxication générale si intenses, devrait immuniser 
l’organisme d autant plus profondément que la maladie aurait 
été plus grave. Or, c’est l’inverse que l’on observe si l’on s’en tient 
aux apparences. 

Voici comment nous interprétons ces faits: si, après une angine 
couenneuse l’immunité est inconstante et si elle est de règle après 
une angine fruste, ce n’est pas dans la différence des manifesta¬ 
tions morbides qu’il faut chercher l'explication, c’est dans la dif¬ 
férence des traitements institués. 

Les malades atteints d’angine diphtérique à fausses mem¬ 
branes, menacés dans leur existence, reçoivent des injections de 
sérum ; les porteurs de germes n’en reçoivent pas. Chez les pre¬ 
miers, les effets du poison diphtérique sont neutralisés par des 
quantités énormes d’antitoxine étrangère; la guérison est imposée- 
a l’organisme inerte; l’immunité passive est conférée pour une 
courte durée. 

Le contraire s’observe chez les porteurs de germes à angine 
fruste. Ainsi que le pensait M. Louis Martin, les bacilles de 
Lôffler produisent de la toxine en quantité tolérable pour l’orga¬ 
nisme. Celui-ci entre en lutte, élabore l’antitoxine autogène et 
acquiert le pouvoir d’en produire au fur et à mesure des besoins 
ultérieurs. Ainsi s’établit l’immunité active, que le sujet peut 
conserver toute sa vie. 

Cette explication nous paraît plausible. La démonstration en 
serait faite, s’il était prouvé que depuis l’avènement de la séro¬ 
thérapie les récidives de diphtérie sont beaucoup plus fréquentes 
qu’auparavant. 

Dans la thèse de M. Gérard (1904) (1), inspirée par M. Barbier, 
nous n’avons pas trouvé d’indications à cet égard et nous, ne con¬ 
naissons pas, après cette date, de travaux d'ensemble sur ce point. 
Aussi nous paraît-il intéressant de porter cette question devant la 
Société de pédiatrie. 

(1) Abel Gérard, les Récidives de la diphtérie. Th., Paris, 190à (Jouve). 
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De notre travail, deux faits peuvent être retenus : 

1° Les conditions de terrain grâce auxquelles la réceptivité à la 
diphtérie demeure si persistante et l’état réfractaire si difficile à 
obtenir peuvent êtré transmises héréditairement. Il existe une 
résistance familiale à l’immunisation. 

2° Une telle résistancè à l’immunisation .peut être observée 
chez d’anciens diphtériques. Elle tient sans doute à l’influence de 
la sérothérapie. Celle-ci donne à l’individu, auquel elle conserve 
l’existence, une immunité passive de courte durée; au contraire, 
les porteurs de germes qui ont eu seulement des atteintes frustes 
de diphtérie ont élaboré eux-mêmes leur antitoxine; par une 
autovaccinalion plus ou moins laborieuse, leur organisme a con¬ 
quis l’immunisation active, qu’ils peuvent conserver durant toute 
la vie. 

Discussion : M. H. Dufour. — Je viens d’entendreM. P.-P. Lévi 
parler de réaction de Schick positive malgré l’immunité acquise 
par une atteinte antérieure de la maladie. 

Il s’agit de s’entendre sur le terme d’« immunité ». 

Comme je l’ai démontré à la suite d’expériences prolongées 
pendant plusieurs mois et relatées à la Société médicale des 
hôpitaux le 14 janvier de cette année et le 11 mars, un organisme 
peut être immunisé contre les manifestations aiguës septico- 
toxémiquès graves du début des infections et ne l’être pas cohtre 
les manifestations subaiguës, lentes, insidieuses, dépendant de 
la présence dans cet organisme, en apparence immunisé, de germes 
et de toxines, qui entretiennent l’immunité contre les accidents 
aigus. 

C’est l’histoire de la fièvre typhoïde dans laquelle nous voyons 
l’immunité s’établir par une atteinte antérieure et être entretenue 
sans doute par les bacilles restant dans l’organisme, lesquels bacilles 
produisent des lésions chroniques au niveau de la vésicule biliaire. 

C'est aussi toute l’histoire évolutive de la syphilis, incapable de 
se reproduire sous forme d’accident initial chez un syphilitique 
parce qu’il est immunisé, mais qui continue ses méfaits sous 
forme de maladie chronique; les germes présents dans l’orga- 
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nisme provoquant à la fois l’immunité et la maladie chronique. 

A la lumière des faits rappelés ici, on peut comprendre la 
positivité de la réaction de 'Shick dans les cas rapportés par 
MM. Renault et P.-P. Lévi. 


Un cas de septicémie à bacille de Pfeiffer 
(Méningite et arthrite). 

Par MM. Richardièue et Laplane. 

Les septicémies à bacille de Pfeiffer avec localisations multiples 
paraissent être une fprme fréquente de l’infection causée par ce 
microbe, habituellement peu pathogène en dehors des associa¬ 
tions microbiennes qu’il peut contracter. 

C’est ainsi qu’étudiant la méningite due au bacille hémophile, 
Cohen (Annales de l’Institut Pasteur, 1909) la qualifiait de ménin¬ 
gite septicémique. 

L’observation suivante vient s’ajouter aux observations déjà 
publiées et permet, croyons-nous, de mettre en relief les caractères 
propres des infections dues à ce microorganisme. 

W...-André, 7 ans, est amené le 6 avril 1921 à l’hôpital des Enfants- 
Malades (Salle Blache) avec des signes de méningite cérébro-spinale. 

L’affection remonte déjà à une quinzaine de jours et a débuté assez 
brusquement le 19 mars par des frissons, une céphalée et une courba¬ 
ture intenses, une température très élevée, un délire continu pendant 
quelques jours. 

La ponction lombaire, faite en ville le lendemain, montre une poly¬ 
nucléose abondante du liquide céphalo-rachidien sans microorganisrne. 

L’enfant reçoit immédiatement 20 cm 3 de sérum antiméningococcique 
par voie intra-rachidienne et 10 par voie intra-musculaire. Pendant 
seize jours, sauf une interruption de cinq jours, l’enfant reçoit quoti¬ 
diennement ces mêmes doses par les mêmes voies. Cependant, les exa¬ 
mens successifs du liquide céphalo-rachidien se montrent contradictoires 
et notent : diplocoque et pneumobacille, diplocoque ne prenant pas le 
Gram. 

L’état de l’enfant reste grave, la température très élevée atteint et 
dépasse 40°. C’est dans ces conditions que l’enfant est amené à l’hôpital 
des Enfants-Malades. 
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Le syndrome méningitique cérébro-spinal n’est pas douteux. 

Contracture accentuée des muscles du rachis, signe de Kernig mani¬ 
feste, raideur de la nuque, hyperesthésie cutanée et douleur à la pres¬ 
sion des masses musculaires. 

11 existe en outre une surdité complète des deux oreilles, mais aucun 
signe d’otite. La surdité est apparue précocement et a été totale après 
4 à 5 jours. Par contre, aucune parésie motrice, aucun trouble oculaire 
moteur, pas de nystagmus. Réflexes normaux. Pas de troubles sphinc¬ 
tériens. 

L’état général est celui d’une infection générale grave : la fièvre est 
élevée et irrégulière. 11 existe une diarrhée assez profuse. Le ventre est 
ballonné et sensible à la’pression. Le foie est gros et douloureux au 
palper. La rate est augmentée de volume. La peau est sèche, écailleuse, 
l’amaigrissement prononcé. Il existe une escarre du pavillon de l’oreille 
droite, véritable escarre de décubitus (le malade étant constamment en 
déeuhitus latéral droit). Par ailleurs, le pouls reste bien frappé, mais 
rapide ; il n’y a aucun signe cardiaque. On perçoit quelques râles de 
bronchite aux bases pulmonaires. Les urines sont normales. 

Enfin l’enfant présente un genou gauche globuleux, très douloureux, 
avec synoviale distendue et injection du cul-de-sac sous-quadricipital. 
Cette arthrite date du 4 e jour de la maladie. 

La ponction lombaire pratiquée le 6 avril, dès l’entrée, montre un 
liquide très louche. Son examen révèle une albuminose de 0 gr. 80, 
quelques traces de sucre, un culot de centrifugation uniquement com¬ 
posé de polynucléaires et d'un micro-organisme très ténu, en cocco-ba- 
cille, assez polymorphe, souvent en diplocoque, mais avec des formes 
plus longues en courts bâtonnets. Il prend mal les colorants, ne prend 
pas le Gram, ne se colore bien qu’à la fuchsine de Ziehl diluée. 

Le 7 avril, la ponction du genou donne un liquide purulent qui con¬ 
tient le même micro-organisme sans aucune association. 

Une arthrotomie large est pratiquée le lendemain. 

Le 8 avril, une hémoculture est effectuée. Elle est positive et montre 
le même bacille. 

L’ensemencement du liquide céphalo-rachidien, du liquide purulent 
du genou et l’hémoculture nous ont fourni ainsi le même microbe à 
l’état pur. 

Nous avons retrouvé les caractères morphologiques, tinctoriaux et 
culturaux du bacille de Pfeiffer : le polymorphisme, la ténuité, la colo¬ 
ration bipolaire, — la médiocre coloration par les colorants habituels, la 
décoloration par la méthode de Gram, —- les difficultés de culture sur les 
milieux ordinaires. Le bacille ne cultive pas sur gélose ordinaire, donne 
à peine un léger enduit en buée sur gélose-ascite. 11 pousse bien sur la 
peptone sucrée vitaminée et, sur la gélose à l’hémoglobine, donne après 
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24 heures do petites colonies de 1 millimètre de diamètre transparentes 
ou à peine grisâtres. 

Nous croyons donc pouvoir identifier avec le cocco-bacille de Pfeiffer 
le microbe isolé par nous (1). , 

Ajoutons que l’agglutination du bacille obtenu par le sérum du 
malade a été nettement positive au 1/50, douteuse à 1/100, et nulle par 
un sérum normal témoin. 

De nouvelles ponctions lombaires nous ont montré un liquide très 
purulent, se sédimentant avec une très grande rapidité, laissant déposer 
un culot extrêmement épais. Ge caractère de sédimentation rapide a été 
déjà signalé par l’un de nous dans un cas de même nature (2). 

Au point de vue thérapeutique, les tentatives de traitement que nous 
avons faites ont été vaines ; un abcès de fixation n’a amené aucun résul¬ 
tat local. En raison des difficultés de culture du microbe en cause et en 
attendant la préparation d’un auto-vaccin, nous avons pratiqué 4 injec¬ 
tions de stock-vaccin anti-Pfeiffer et antipneumococcique fourni par 
l’Institut Pasteur, aux doses fle 1/4 puis 1/2 cm 3 . 

L’état du malade s’est progressivement aggravé. 

Le 13 avril, pouls à 144, embryocardie et assourdissement du premier 
bruit. 

Le 16 avril, incontinence sphinctérienne, paralysie faciale gauche ; 
coma et mort le 17 avril. 

Au cours de nos pondions lombaires,, nous avions remarqué que la 
densité du pus variait avec la profondeur de l’aiguille. Extrêmement 
épais, en grumeaux compacts que seule la seringue pouvait extraire, 
lorsque l’aiguille venait de traverser le ligament interépineux, le pus 
devenait moins dense lorsque l’aiguille était enfoncée d’un demi-centi¬ 
mètre en profondeur. (Le pus présentait alors d’ailleurs le caractère de 
sédimentation dont nous avons parlé.) ' 

L’explication de ce fait nous a été donnée à l’autopsie du malade. 

A l’ouverture du canal rachidien on constate l’existence d’un abcès 
extra-dure-mérien au niveau de la région lombaire, où il engaine la 
moitié postérieure du sac durai fusant jusqu’au sacrum en bas, la 10° 
vertèbre dorsale en haut. II. n’y a aucune trace d’ostéomyélite verté¬ 
brale. 11 n’est point douteux, selon nous, qu’il se soit agi d’un ensemen¬ 
cement du tissu épidural au moment du retrait de l’aiguille, le pus. de 
cet abcès présentant toujours la même forme microbienne. 

Quant aux lésions méningées, elles étaient celles d’une méningite pu- 

(1) Nous, remercions MM. Dujaric de la Rivière et Debains qui nous ont 
permis d'utiliser leurs laboratoires de l’Institut Pasteur et nous ont - précieuse¬ 
ment. aidés dans l'identification, du bacille en cause. 

(.2) Richardière et Salés, Société de Pédiatrie, mars 1921. 
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ralente banale : hypérémie considérable de la pie-mère, infiltrat purulent 
des gaines vasculaires, dépôt particulièrement épais au niveau de la 
gouttière basilaire, de la région du chiasma, de la face inférieure du 
cervelet, dans le quatrième ventricule. Là, il se continuait dans l’aque¬ 
duc de Sylvius extrêmement dilaté. Le ventricule moyen et surtout les 
ventricules latéraux sont très dilatés ; les plexus choroïdes parsemés de 
nombreuses hémorragies punctiformes et recouverts d’un exsudât gélati- 

Macroscopiquement, les seules lésions de la substance nerveuse que 
nous ayons trouvées consistaient en une zone ramollie et rougeâtre dans 
le lobe frontal au niveau de la corne antérieure du ventricule latéral. 

lin ce qui concerne les autres organes, nous avons trouvé un foyer de 
broncho-pneumonie du lobe inférieur droit. 

Au niveau du cœur, sous un péricarde dépoli et hyperémié, un myo¬ 
carde pâle et jaunâtre ; enfin des lésions endocardiques manifestes : bour¬ 
souflure gela Uniforme des bords delà mitrale, plusieurs plaques tomen- 
teuses jaunâtres sur la face aortique de la mitrale, la base des sigmoïdes 
aortiques qui sont épaissies sur leurs bords, et les deux premiers centi¬ 
mètres de la crosse de l’aorte. 

Le foie et la rate présentent les caractères macroscopiques et micros¬ 
copiques de la rate et du foie infectieux. 

En résumé, nous nous sommes trouvés en présence d’une septicémie 
à bacille de Pfeiffer dont le premier signe clinique, et pendant quelques 
jours le seul, a été une méningite. Cependant, les signes septicémiques 
ont été précoces (arthrite purulente au quatrième jour). 

Nous avons recherché dans les antécédents du malade la cause de la 
présente septicémie. 11 y a trois mois, l’enfant avait eu une bronchite 
légère, mais avec fièvre élevée et signes d’asthénie nerveuse. La conva¬ 
lescence fut longue, avec inappétence, céphaléès fréquentes, fatigue ra¬ 
pide et durait encore lorsque l’affection actuelle s’est déclarée. Ce tableau 
est manifestement celui de la grippe. Et il nous paraît que l’affection 
actuelle n’en est qu’une complication tardive par infection secondaire 
dont l’intérêt résulte alors de sa formule monomicrobiénne. 

Hôte habituel delà cavité naso-pharyngée, peu pathogène, le ba¬ 
cille de Pfeiffer (en dehors du facteur virulence sur lequel nous 
avons peu de données) semble exiger pour infecter l’organisme un 
état général médiocre, un état de faible ou de moindre résistance 
(nourrissons, convalescents, débilités) et dans ce cas l’infection est 
fréquemment multiple, septicémique. Ici le rapport avec l’état grip¬ 
pal antérieur nous paraît particulièrement intéressant à signaler. 
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Au point de vue clinique, le cas que nous présentons comme 
tous ceux qui ont été publiés jusqu’ici,.montre que le diagnostic 
est d’ordre exclusivement bactériologique. Tout au plus peut-on 
soupçonner le bacille de Pfeiffer devant une méningite appa¬ 
raissant comme Un élément d'une septicémie. Nous insistons 
alors sur la nécessité de culture immédiate sur milieu électif, seul 
moyen d’obtenir une culture rapide suffisante pour un auto¬ 
vaccin. 

En effet, en l’absence de sérum spécifique (et nous notons en 
passant l’inefficacité de là protéino thérapie par le sérum anti¬ 
méningococcique) la vaccinothérapie était, croyons-nous, indi¬ 
quée. La période tardive à laquelle nous avons vu le malade ne 
nous permet pas de porter un jugement sur le résultat négatif 
obtenu par un stock-vaccin mixte. Devancés par la marche de 
l’affection, nous n’avons pu pratiquer l’auto-vaccinothérapie, 
.méthode qui nous paraissait comme devant s'appliquer au cas 
présent, après les résultats encourageants qu’elle a donnés dans 
d’autres maladies. 

Bibliographie. — Voir le Bulletin de la Société de Piédatrie, mars 1921. — Cas- 
publics à l’étranger : Hills (R), New-York medical Journal 1918. — Bath. Lan¬ 
cet, Lond. 1917. — Tobler, Corr. Bl.fur Schweitz. Aerize,-Basel, 1917. 


A propos de deux cas de méningite à bacille de Pfeiffer 
chez le nourrisson. 

Le l Qr par MM, Henri Lemaire, Salés et Turquetv. 

Le 2 0 par MM. Henri Lemaire, Boulanger-Pilet et Olivier. 

Parmi les agents des méningites aiguës du nourrisson, il faut 
placer, à côté du méningocoque, nombre de microbes dont la 
localisation méningée est au second plan de leur action patho¬ 
gène. 

Il est classique de citer le pneumocoque, le streptocoque, le 
bacille de Pfeiffer, le staphylocoque, le bacille de Friedlander, 
le micrococcus catarrhalis On peut même observer exceptionnel- 
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lement des méningites dues à des saprophytes d’origine intesti¬ 
nale comme ce cas de méningite à bacille de la pseudo-tuber¬ 
culose zoogléique survenue au cours d’un choléra infantile et que 
l’un de nous a publié ici (1). 

Parmi ces divers microbes on a l’habitude de placer au premier 
rang le pneumocoque et le streptocoque ; certains auteurs, comme 
Simon et Aine, admettent cependant que le bacille de Pfeiffer 
joue peut-être un rôle plus important que ceux-ci. Gette assertion 
semble vraie si l’on en croie les diverses monographies (2) parues 
sur ce sujet et les récentes communications faites ici-même par 
MM. Richardière et Sales, Lereboullet à la séance du mois 
d’avril dernier. 

De la lecture de toutes ces publications il ressort plusieurs 
remarques que nous voulons ici mettre en lumière. 

La méningite à bacille de Pfeiffer est presque spéciale au nour¬ 
risson. Les cas que l’on a publiés chez l’adulte et même dans la 
seconde enfance sont l’exception. Dans la dernière pandémie 
grippale, observant aux armées, aucun de nous n’a rencontré de 
méningite pfeifférienne, alors que nous avons tous observé des 
méningites à pneumocoques et même à streptocoques.. 

La méningite à bacille de Pfeiffer survient aussi bien chez un 
nourrisson bien portant que chez un bypothrepsique. Elle frappe 
souvent un enfant de moins d’un an qui est en bon état de nutri¬ 
tion et-exempt de troubles digestifs; généralement, si l’on n’avait 
pas constaté chez le petit malade un léger coryza, une légère 
bronchite, on serait en droit de considérer comme primitive.la 
manifestation méningée. 

Elle est analogue en cela à la méningite cérébro-spinale à 
méningocoques dont il peut être difficile de la distinguer clini¬ 
quement. 

Dans nos deux observations, ce fut seulement par la ponction 

fl) Société de Pédiatrie, 1920. 

(2) Dubois, Méningite purulente à bacille de Pfeiffer. Thèse Paris,'1902 ; Roger 
Blacque, Contribution à l’étude de la méningite cérébro-spinale suppurée à bacilles 
de Pfeiffer. Paris, Thèse, 1911; Lagane, Le bacille de Pfeiffer chez le nourrisson. 
Le Nourrisson, 1913, h" 3, p. 144. 
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lombaire que nous avons pu repousser le diagnostic de ménin¬ 
gite cérébro-spinale à méningocoques qui semblait s’imposer. 

La méningite à bacille de Pfeiffer peut s'accompagner de 
diverses autres localisations du même microbe. 

La broncho-pneumonie est la règle, mais avec elle les auteurs 
citent des pleurésies purulentes, des péricardites purulentes, des 
arthrites purulentes. Bref toutes les séreuses sont susceptibles de 
suppurer. 

Le petit malade, objet de nôtre seconde observation, a présenté 
un petit abcès au niveau de la face dorsale du poignet gauche. 
Cet abcès contenait du bacille de Pfeiffer à foison ; nous n’avons 
malheureusement pas ouvert l’articulation radio-carpienne qui 
était sous-jacente à l’abcès et nous ne pouvons pas affirmer 
l’existence d’une arthrite. 

Cette forme de l’infection pfeifférienne à localisations mulliplés 
a été attribuée par Lagane à une race de bacille de Pfeiffer d’une 
virulence spéciale et non à un microbe complètement différent 
comme certains auteurs l’ont prétendu.(1). 

Le pronostic de la méningite à bacille de Pfeiffer chez le nour¬ 
risson est de la plus haute gravité, comme d’ailleurs celui de 
toutes les méningites aiguës au cours de la première enfance : nos 
deux observations se sont terminées par la mort. 

Chez l'un de nos malades, nous avons pratiqué un traitement 
qui consistait en une sorte d’auto-vaccination. Nous réinjections 
sous la peau, tous les jours, un 'centimètre cube du liquide cé¬ 
phalo-rachidien particulièrement riche en bacille de Pfeiffer et 
dont les microbes étaient tués par tyndallisation. 

Cette auto-vaccinothérapie ne présenta aucun inconvénient, 
mais n’eut aucun résultat favorable. 

Observation I. — J... Gilberte, 8 mois et demi. Elle entre dans le 
service de M. le professeur Marfan à la crèche de l’hôpital des Enfants- 
Malades, le 7 mai 1920, pour des convulsions et de la fièvre. 

Antécédents héréditaires et personnels. — Des antécédents on ne peut 
retenir qu’un seul faiL important : l’absence de grippe dans l’entou- 

(1) Cohen, Ann. de l'Institut Pasteur, n” 4, avril 1909 ; Dtjthoit, Bull, de la 
Société de Pédiatrie,' n° 7 octobre 1912, p. 393. 
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rage de-l’enfant et chez elle dans la période qui a précédé'l’apparition 
des phénomènes convulsifs. 

Née à terme avec un poids de 3 kgr. 500, elle a été nourrie au sein 
par sa mère qui, depuis un mois, complète l’allaitement par deux 
biberons L’enfant n’a jamais été malade jusqu’à ce jour. 

État actuel .— Cette petite malade qui présente un très bon état de 
nutrition et n’a aucun signe de rachitisme ni d’hérédo-syphilis a été 
prise, le 6 mai, de fièvre accompagnée de phénomènes convulsifs. 

Le 7 mai, nous constatons l’existence d’un syndrome méningé carac¬ 
térisé par un tremblement subconvulsif de la main droite, de la rai¬ 
deur de la nuque et un léger Kernig. La fontanelle n’est pas tendue, 
le regard reste bon. La température s’élève à 39°. 

Il n’existe aucun trouble digestif, sauf un peu de constipation. 
L’appareil respiratoire semble indemne. 

Examen du liquide céphalo-rachidien. — Une ponction lombaire est 
pratiquée le jour même. Elle donne issue à un liquide purulent qui 
se sédimentè rapidement : le pus rassemblé au fond du tube est sur¬ 
monté d’un liquide limpide. 

Le liquide est fortement hyperalbumineux. Le culot est constitué 
par de nombreux polynucléaires altérés et comme par une abondante 
culture microbienne. 

Ces microbes sont des coccobacilles très grêles souvent groupés en 
•diplocoques parmi lesquels on trouve quelques formes allongées plus 
ou moins incurvées. Aucune ne prend le Gram et, pour obtenir une 
coloration nette, il faut employer un colorant aniliné, comme la solu¬ 
tion de Ziehl. 

Les ensemensements sur les milieux ordinaires ont été négatifs. Sur 
gélose, ascite, les cultures furent peu floridès. Sur les milieux au sang 
et surtout à l’extrait globulaire se développèrent d’abondantes petites 
colonies, rondes, fines, translucides, constituées par les mêmes élé¬ 
ments microbiens que contenait à foison le liquide céphalo-rachi¬ 
dien. 

11 s’agissait donc d’une méningite à bacille de Pfeiffer. 

Évolution. — Les jours suivants, du 8 au 15 mai, la température de 
la malade reste au-dessus de 39°, ne présentant que de faibles oscilla¬ 
tions nyctémérales. Les crises convulsives se répètent tous les jours, 
deviennent même suhintrantes le 15. La raideur de la nuque tend à 
s’exagérer. 

Mort le 16 mai. 

Autopsie, le 18 mai. — La base de l’encéphale, le chiasma, le bulbe, 
la protubérance, les pédoncules cérébraux sont tapissés d’une épaisse 
couenne purulente. Les ventricules latéraux et le quatrième ventri¬ 
cule sont distendus par du liquide séro-purulent. Le poumon gauche 
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présente un large foyer de broncho-pneumonie pseudo-lobaire ; le foie- 
est atteint de dégénérescence graisseuse, les reins sont congestionnés. 

Observation II. — Le 25 mai 1921 est amené à la consultation de 
l’hôpital Trousseau un enfant de 9 mois pour des convulsions. 

Dans scs antécédents héréditaires nous ne relevons qu’un seul fait 
intéressant : l’existence d’un mal de Pott chez un frère aîné. 

Antécédents personnels . — Né à terme, cet enfant nourri au sein fut 
très bien portant jusqu’au début de mars 1921 ; il s’est mis à partir de 
cette date à tousser et à maigrir légèrement. On le soigna pour une 
bronchite simple. Huit jours après le début de ceS accidents pulmo¬ 
naires, la mère remarque un peu de ballonnement du ventre et en. 
même temps apparaissent quelques troubles nerveux : de l’agitation 
nocturne, de la raideur de la nuque et du tronG, des mouvements 
convulsifs dans les membres supérieurs et les yeux. Il ne survient 
ni vomissements, ni constipation, mais, au contraire, un peu de 
diarrhée. L’état général s’altère : l’enfant maigrit notablement et pâlit.. 

État actuel. — A notre premier examen, le 25 mars, l’enfant paraît 
en assez bon état de nutrition, mais anémié, il pèse 8 kilos; il ne 
présence aucune anomalie du squelette ni des viscères thoraciques et 
abdominaux. 

Somnolent, il pousse de temps à au^re quelques gémissements; 
plaintifs et présente un état manifeste de contracture. Sa tète est 
rejetée en arrière et sa nuque est raide, la fontanelle est tendue, le- 
regard est fixe; les réflexes rotuliens sont un peu exagérés. 

Devant ce syndrome méningé, nous avons pratiqué Une ponction 
lombaire qui donne issue à un liquide peu hypertendu, clair, mais- 
contenant en suspension de petits flocons fibrineux abondants. 

L’examen cyto-baetériologique de ce liquide céphalo-rachidien nous 
donne les résultats suivants : 

Ilypercytose marquée : 120 éléments à la cellule de Nageotte, parmi 
lesquels prédominent notablement les lymphocytes sur les polynu¬ 
cléaires qui sont rares. Hyperalbuminose et absence de sucre. Absence 
de bacilles de Koch, mais présence de très nombreux bacilles que 
nous avons pu identifier au coccobacille de Pfeiffer. 

Ges bacilles qui sont décolorés par la méthode de Gram présentent 
un polymorphisme très spécial au bacille de Pfeiffer. Sur les prépa¬ 
rations de liquide céphalorachidien les formes courtes coccobacil- 
laires abondent et prédominent sur les formes longues, grêles et plus 
ou moins incurvées qui cependant ne sont pas rares. 

Ensemencés directement avec le liquide céphalo-rachidien les milieux 
ordinaires restent stériles ; par contre, les milieux au sang donnent 
un abondant développement des coccotoacilles caractéristiques. 
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Le diagnostic de méningite à bacille de Pfeiffer s’imposait donc. 

Évolution. — L’enfant fut admis avec sa mère, le 28 mars, à la 
crèche de l’hôpital Trousseau. Les troubles nerveux s’accentuent rapi¬ 
dement. La raideur de la nuque et du tronc s’exagèrent. Les signes 
de Brudzinsky et de Kernig apparaissent ; par moments nous consta¬ 
tons du mâchonnement et quelques convulsions siégeant surtout à la 
face. L’hyperesthésie est nette et se traduit par des cris poussés par 
l’enfant au moindre contact. 

Les troubles vaso-moteurs sont très marqués : la raie méningitique 
est des plus accentuées. On remarque des alternatives de rougeur et 
de pâleur du visage. Il n’y a pas de photophobie ni de strabisme, 
mais les paupières sont légèrement tombantes. Les pupilles en myo- 
sis réagissent très faiblement à la lumière. 

La fontanelle reste toujours tendue. 

L’enfant prend bien le sein et ne présente comme trouble digestif 
qu’un peu de diarrhée. 

La respiration est un peu accélérée. A la base pulmonaire gauche, 
on constate l’existence d'une zone assez étendue de submatité où l’on 
entend quelques râles muqueux à bulles fines. 

Le pouls bat 100 pulsations régulières. 

Le cœur, le foie, la rate sont normaux. 

La température oscille entre 38°,5 et 39°. 

Le 29 et le 30 mars l’état reste sensiblement le même. Dans le 
liquide céphalo-rachidien qui fourmille toujours de bacilles de 
Pfeiffer, on voit apparaître une plus grande proportion de polynu¬ 
cléaires. 

Le 1 er avril, la fièvre s’élève à 40», l’agitation et les convulsions 
s’exagèrent; la diarrhée augmente; l’enfant refuse le sein. Une dys^ 
pnée intense avec irrégularité du rythme respiratoire apparaît. 

Un petit abcès s’est développé au niveau de la face dorsale du poi¬ 
gnet gauche. Dans le pus de l’abcès incisé, on retrouve en abondance 
du bacille de Pfeiffer. 

Le traitement institué a consisté en une ponction lombaire quoti¬ 
dienne, en une injection intra-rachidienne de 5 cm 3 d’électrargol, et 
en une injection sous-cutanée, également quotidienne, de 1 centimètre 
cube du'liquide céphalo-rachidien du petit malade après chauffage à 
33° pendant une heure. En réinjectant à notre malade son propre 
liquide céphalo-rachidien dont le chauffage à 33° avait tué le bacille 
de Pfeiffer, nous pratiquions un essai d’aulo-vaccinalion. 

L’enfant mourut le 1 er avril dans la soirée. 

Examen anatomo-pathologique. — L’autopsie a montré l’existence 
d’une méningite purulente de la convexité surtout accentuée au ni¬ 
veau des lobes occipitaux. Des exsudats purulents s’étalent également 
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à la base, englobant les nerfs basilaires. Ii n’existé pas de collection 
extra-dure-mérienne et on ne trouve que quelques traînées purulentes 
au niveau de la moelle. 

L’examen des poumons ne révèle aucune lésion tuberculeuse, mais 
seulement des foyers congestifs des deux bases, surtout marqués à 
gauche avec un léger épaississement pleural du même côté. 

Le foie est gros, gras et mou. Les autres organes semblent nor¬ 
maux. 


Deux cas de méningite à micrococcus catarrhalis. 

Par MM. H. Lemaire, Sales et Turquetï. 

Au cours de l’année 1919, à la crèche des Enfants-Mal'ades, dans 
le service de M. le professeur Marfan, nous avons eu l’occasion 
d’observer deux cas! de méningite dus au micrococcus catarrhalis 
et survenus chez clés nourrissons. 

Le premier cas concerne un enfant de 7 mois dans les antécédents 
héréditaires et personnels duquel on ne trouve aucune particularité 
digne d’être notée. 

A l’examen, que nous avons pratiqué à son entrée, nous avons cons¬ 
taté que cet enfant, nourri au sein, présente un assez bon état de 
nutrition. 11 pèse 6 kgr. 180. Son squelette est normal. 

Tous les viscères paraissent sains à l’exception du poumon droit 
dont la base est le siège d’un large -foyer de broncho-pneumonie avec 
épanchement pleural puriforme. 

Un examen cytologique et bactériologique du liquide pleural mon¬ 
tre que cet exsudât est très riche en leucocytes polynucléaires non 
altérés et ne contient pas de microbes. . 

La broncho-pneumonie continue son évolution, occupant à elle 
seule toute la scène durant quinze jours, du 23 juillet au 3 août ; la 
courbe fébrile oscille entre 39° et 40°. Le poids fléchit, passe de 
6 kgr. 180 à 5 kgr. 830. 

Le 4‘août, l’enfant, chez lequel on avait constaté depuis trois jours 
un léger tremblement subconvulsif, présente.de la raideur de la nuque 
sans tension manifeste de la fontanelle. Nous pratiquons de suite une 
ponction lombaire qui donne issue à un liquide louche dont le culot 
assez épais contient presque uniquement des polynucléaires plus ou 
moins altérés et de nombreux diplocoques intra et extracellulaires. 
Cinq centimètres cubes de liquide céphalo-rachidien sont prélevés 
directement à la seringue stérile et ensemencés de même manière sur 
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gélose-ascite. On obtient en 24 heures une; culture très abondante et 
pure de colonies rondes, régulières, mais moins transparentes que 
celles d’un méningocoque et qui se dissocient mal dans la gouttelette 
d’eau d’émulsion où elles forment comme des écheveaux d’étoupe. Ce 
sont des diplocoques en grains de café ne prenant pas le Gram et ne 
s’agglutinant par aucun des sérums antiméningococciques A, B et C. 
Ils ne font fermenter ni le maltose, ni le lévulose ni le glucose. 

Ce sont là tous les caractères du pseudo-méningocoque : genre mi- 
crocOccus catarrhalis. 

Nous préparons avec ces cultures issues du liquide céphalo-rachi¬ 
dien un auto-vaccin. Nous en injectons parla voie sous-cutanée, le 
6 août, un demi-centimètre cube : soit cinq cent millions de corps mi¬ 
crobiens; le 7 août, 1 centimètre cube (un milliard); le 9 août, un 
centimètre cube et demi (un milliard et demi). 

L’état du petit malade s’aggrave malgré le traitement ; la raideur 
de la nuque s’accentue, des vomissements surviennent. 

Du 9 août au 11 août sa température passe de 38 p ,5 à 42°,2 quelques 
heures avant sa mort (notons en passant que ce jour-là était particu¬ 
lièrement chaud et qu’à la crèche, le thermomètre de la salle mar¬ 
quait 27°). 

Le second cas concerne un enfant de 3 mois, né à terme avec un 
poids normal et également nourri au sein. 

Quinze jours avant son entrée à la crèche, il présenta un coryza ac¬ 
centué et persistant depuis celte époque. 

La mère nous l’amène le 7 mars, parce qu’il a été pris la veille de 
fièvre (40°) et de petits mouvements convulsifs. 

A l’examen, nous ne trouvons chez cet enfant rien d’anormal, sauf 
un syndrome méningé atténué qui consiste en une légère raideur de 
la nuque, un peu'd’opistotonos avec tension de la fontanelle. 

Une ponction lombaire, qui fut immédiatement pratiquée, donna 
issue à un liquide céphalo-rachidien très louche dont le culot de cen¬ 
trifugation était très épais et constitué par des polynucléaires altérés, 
et contenait de nombreux diplocoques en grain de café intra-cellulaires 
mais surtout libres. 

Les caractères de culture, de coloration, l’absence d’agglulinabilité 
par les sérums antiméningococciques et d’action sur les sucres nous 
permettent d’affirmer que ce diplocoque n’est autre que le micrococ- 
cus catarrhalis. 

Un auto-vaccin est immédiatement préparé et nous en injectons , 
tous les deux jours des quantités croissantes. La- première injection 
contient 2S0 millions de germes, la dernière un milliard. 

Depuis le jour de l’entrée, le 7 mars, jusqu’au 18 du même mois la 
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température du petit malade oscille très irrégulièrement, se mainte^ 
naut généralement entre 39° et 40°. 

Le 18 mars, s’esquisse un abaissement de la température coïncidant 
avec le début de la vaccinothérapie. 

La température descend eri lysis pour atteindre un chiffre normal 
37° le 26 mars, et même 36°,S le 28. 

Mais néanmoins le syndrome méningé ne s’atténue pas : la raideur 
de la nuque, la contracture en opistotonos, la tension de la fontanelle 
s’accroissent: un léger strabisme intermittent, de la trépidation épi- 
leploïde du maxillaire inférieur et des convulsions s’ajoutent. 

Le 28 mars, les convulsions deviennent subintrantes ; le 29, nous 
constatons des signes d’hydrocéphalie aiguë. La fontanelle bombe 
fortement, l’axé des globes oculaires se dévie en bas, si bien que la 
paupière inférieure recouvre le demi-cercle inférieur de l’iris. 

Jusqu’à cette date les ponctions lombaires successives avaient tou¬ 
jours donné issue à un liquide purulent très, riche en micrococcus 
catarrhalis ; la ponction du 29 mars a permis d'obtenir un liquide 
sanguinolent d’hémorragie 'méningée. Une ponction ventriculaire a 
montré que cette hémorragie se passait dans les ventricules latéraux 
dont l’exsudât était à la fois purulent et hémorragique. ' 

L’enfant mourut le 29 mars au soir avec une ascension thermique à 
40°,6 dans un état de mal convulsif. 

Ce dernier cas de méningite à micrococcus catarrhalis n’est pas 
seulement intéressant parce fait qu’il s’est terminé par un syndrome 
d’hydrocéphalie aiguë avec hémorragie méningée, mais aussi parla 
particularité suivante : la mère, durant quelques semaines avant que 
son nourrisson ne présentât des signes de méningite, était atteinte 
d’un coryza muco-purulent dont l’ensemencement nous donna 
par la suite une culture presque pure de micrococcus catarrhalis. 

Le micrococcus catarrhalis qui chez l’adulte ne provoque guère 
que des rhino-bronchites peut donc être chez le nourrisson l’agent 
de méningites sùppurées mortelles. 

11 peut donc acquérir chez l’enfant en bas âge un rôle patho¬ 
gène qu’il ne possède guère chez les sujets plus âgés. 

D’ailleurs ces deux cas de méningite suppurée à méningococcus 
catarrhalis ne sont qu’un exemple de ces infections microbiennes 
dues à des bactéries dénuées. habituellement de pouvoir patho¬ 
gène chez l’adulte et qui sont mortelles chez le nourrisson. 

En ce qui concerne les méningites, dans le cours delà première 
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enfance, le rôle pathogène d’un certain nombre de bactéries le 
plus souvent saprophytes du tube digestif, de la peau ou du 
rhino-pharynx nous a semblé fort important. 

Ainsi sur onze cas de méningites aiguës observés en un an à la 
creche, nous avons isole, cinq fois des microbes qui ne sont pas 
des agents habituels de méningite et dont le pouvoir pathogène 
est très minime chez l'adulte. Nous notons en effet à côté de ces 
deux cas de méningite à méningococcus catarrhalis, un troisième 
dû au staphylocoque survenu au cours d’une gale infectée, un 
quatrième dû au bacille de la tuberculose pseudo-zoogléjque 
comme séquelle d'un choléra infantile et le cinquième-qui relève 
du pneumo-bacille'de Friedlünder apparu chez un débile. 

Les six autres cas de méningite cérébro-spinale aiguë relevaient 
du méningocoque. Ainsi, près de la moitié des méningites céré¬ 
bro-spinales aiguës que nous avons observées en un an chez des 
nourrissons relevaient de microbes dont le rôle pathogène est 
faible ou nul chez l’adulte. 

Dans tous ces cas, le syndrome méningé a été peu accentué et 
il n’est apparu que comme un épisode au cours d’un état infec¬ 
tieux à localisations multiples ou comme une séquelle d’une 
infection qui semblait guérie mais qui avait favorisé une infection 
secondaire par un saprophyte. 

Enfin, la vaccinothérapie qui a donné' d’heureux résultats chez 
l’adqlte a échoué dans nos deux cas de méningite. Cet échec de 
la vaccinothérapie ne nous a pas surpris ; il nous semble la règle 
•dans la première enfance : le nourrisson ne produisant que diffi¬ 
cilement des anticorps. 


Hypertrophie congénitale du membre inférieur droit 
avec ncevi capillaires. 

Par M. Lance. 

J’ai l’honneur de présenter à la Société un malade dont l’his¬ 
toire est brève : 

Tim... Robert, 10 ans et demi. M’est présenté le 25 mai dernier à 
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la consultation d’orthopédie du service de M. Ombrédanne pour une 
déviation marquée de la colonne vertébrale. A première vue on cons¬ 
tate qu’il s’agit d’une inégalité de longueur considérable des membres 
inférieurs, cas fréquent et dont j’ai présenté à plusieurs reprises des 
exemples à la Société. 11 s’agirait d’un arrêt de développement du 
membre inférieur droit, ce qui est exceptionnel ; c’est le gauche qui 
est atteint presque toujours. 

Mais ce qui attire aussitôt l’attention c’est la présence sur tout le 
membre inférieur gauche, pied, jambe, cuisse, bassin jusqu’à la ligne 
médiane, débordant à peine par places un peu la ligne médiane, 
s’arrêtant au niveau de la crête iliaque, d’un énorme nævus capillaire 
couvrant toute la peau,,sauf quelques rares taches claires. 11 s’agit 
donc non d’un arrêt de développement du membre inférieur, droit 
mais d’une hypertrophie du membre gauche. 

L’interrogatoire ne révèle rien de particulier dans l’histoire de la 
famille. L’enfant est né à terme et dès la naissance, on remarque les 
nævi tels qu’ils existent maintenant. Leur étendue n’a pas varié. 

L’enfant s’est élevé normalement et c’est seulement depuis 2 ans, 
période de grande croissance, que la différence de longueur des 
2 membres a été en s’accentuant. 

Actuellement, l’enfànt se présente avec une scoliose totale droite de 
2 centimètres de flèche à la 11° vertèbre dorsale en compensation d’une 
bascule considérable du bassin vers la droite. 11 faut mettre une cale de 
5 centimètres sous le pied droit pour rétablir l’équilibre. La mensura¬ 
tion montre que là différence de longueur porte pour 5 millimètres seu- 
lemenlsur le fémur, 4 centimètres sur le tibia, le reste sur le pied. Le 
pied gauche est plus long de 25 millimètres. Les orteils sont plus volu¬ 
mineux : le gros orteil gauche est plus long de 1 centimètre que le 
droit. La circonférence des deux cuisses et des deux moitiés du bassin 
est identique. Celle du mollet est plus grande de 1 centimètre à gauche. 

Somme toute, l’hypertrophie est d’autant plus marquée qu’on s» 
rapproche de l’extrémité distale du membre. 

La température de la peau est manifestement plus élevée à gauche 
qu’à droite. La différence serait surtout très sensible en hiver. 

Actuellement on trouve sur la cuisse 36, à droite 36,7 à gauche. 

Nous ne voyons d’autre traitement à ordonner, que le palliatif 
d’une chaussure-surélève de 4 centimètres du côté droit. 

Les cas d’hypertrophie unilatérale du corps publiés sont nom¬ 
breux. On en trouvera la bibliographie à peu près complète dans 
deux publications récentes : 

Coston H. R., Medical Record', 1920; XXCH, p. 222 ; Black-Mine 
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I., The Britisk oj childreiïs diseuses, y ol. XVII, avril-juin 1920, 
p. 79. 

L’immense majorité des cas comporte une hypertrophie portant 
sur tout le corps : la tête, la face, la langue, le tronc, les membres. 
Des autopsies ont montré la même asymétrie des organes pairs. 
La malformation est toujours congénitale et remonte à la période 
embryonnaire. Sa cause est inconnue. 

L’affection est parfois héréditaire. 

Dans la majorité des cas l’asymétrie augmente avec l’âge. 

Les cas limités à un seul membre sont très rares et discutables, 
car comme il n’y a pas de canon exact des proportions d’un 
enfant, on peut admettre que certains cas peuvent être aussi bien 
un arrêt de développement du côté opposé. 

Dans notre observation la présence des nœvi tranchait la ques¬ 
tion parfois insoluble. 

M. Apert. — ■ Le fait présenté par M. Lance me paraît rentrer 
dans le syndrome décrit «par MM. Klippel et Trénaunay sous le 
nom de ncevus variqueux ostéohypertrophique. Ces faits sont 
caractérisés par l’association: 1° d’un nœvus vasculaire plan; 
2° d’une hypertrophie du membre portant non seulement sur les 
parties molles mais sur le squelette ; 3° de dilatations variqueuses 
des veines qui, peu marquées dans le jeune âge, prennent de plus 
en plus d’importance ultérieurement. 

Veuillez remarquer que chez le sujet les veines superficielles de 
la racine du membre, sans être encore variqueuses sont cependant 
très apparentes et nettement dilatées. 

Il faut distinguer ces faits des hypertrophies congénitales hémi¬ 
latérales ou partielles, qui sont plus uniformes et non accompa¬ 
gnées de nœvus, ni de varices veineuses ou lymphatiques — desélé- 
phantiasis congénitales de Lannelongue liées à des varices lym¬ 
phatiques congénitales — del’hémiœdèmebrachiocéphaliquedroit 
congénital décrit d'abord par MM. Klippel et Monier-Vinard 
[Soc. de neurologie, 1907,p. 619), puis par MM. Raimbaud et Roger 
[Presse médicale, 5 juillet 1907, p. 37) et attribué par ces auteurs 
à l’atrésie congénitale de la- grande veine lymphatique — du tro- 
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phœdème de Meige, maladie le plus souvent familiale dans 
laquelle il n’y a ni hypertrophie osseuse, ni nœvus, ni varices 
des hypertrophies partielles coïncidant avec la. neurofibromatose 
avérée ou fruste. 

Je rappelle que j’ai publié avec MM. Danlos et Flandin 
(Soc. méd. des Hôpitaux, mai 1909) un cas de nœvus variqueux 
ostéohypertropliique à propos duquel nous avons déjà proposé 
cette analyse des diverses hypertrophies partielles. Je rappelle 
aussi que MM. Charles Leroux et Raoul Labbé ODt présenté ici 
même en mars 1910 un fait se rapportant au même syndrome. 

Les distinctions que je viens d’énumérer sont en somme 
faibles ; il s’agit plus d’une classification que d’un diagnostic. 
Depuis peu, il convient d’y ajouter encore une autre variété mor¬ 
bide. MM. Laignel-Lavastine et Tinel ont présenté à la Société 
médicale des hôpitaux le 23 juillet 1920 une femme atteinte d’un 
nœvus congénital du bras gauche à distribution correspondant à 
une topographie sympathique et dont les changements de colo¬ 
ration selon la position du membre et la température ambiante 
sont l’indice d’une paralysie des branches vasculaires correspon¬ 
dantes du sympathique. Il y avait bien dans ce cas une hyper¬ 
trophie concentrique du membre qui mesurait en circonférence 
un centimètre de plus que son congénère droit, mais il n’est pas 
signalé d’augmentation de longueur. Ce fait ne semble donc pas 
de même espèce que les nœvus variqueux ostéohypertrophiques 
dans le cadre desquels paraît rentrer au contraire le cas que nous 
présente M. Lance. 


Sténose hypertrophique du pylore. Gastro-entérostomie. 

Guérison. 

Par P. Hallopeau,. chirurgien de l’Hôpital Trousseau, 

Le petit malade que je vous présente a été apporté le 21 mai 
dernier dans mon service de l’hôpital Trousseau. Agé de 3 mois 
et demi il se trouvait dan6 un état extrêmement grave par suite 
de vomissements incessants, au point que son poids était devenu 
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inférieur à son poids de naissance. Né à terme, il pesait alors un 
peu plus de 8 livres. Dès les premiers jours on remarqua qu’il 
rendait le lait de ses tétées, mais sans y prêter d'attention, car on 
pensait à du regorgement. Au bout de cinq semaines environ les 
vomissements augmentèrent et on commença à le traiter, par le 
régime et les antispasmodiques, mais sans résultat. Au lieu 
d’augmenter de poids l’enfant a diminué lentement mais réguliè¬ 
rement jusqu’à peser actuellement 500 grammes de moins qu’à 
la naissance. 

Les vomissements sont devenus moins fréquents qu’au début, 
mais plus abondants, avec le caractère explosif. Ils se produisent 
presque tous les jours ; jamais. ils ne renferment de bile. L enfant 
semble souffrir et se plaint parfois pendant la tétée. Il ne va à la 
selle qu’après lavement. 

L’examen radioscopique’avait été pratiqué le 17 mai et avait 
montré un estomac transversal, sans contractions, ne se vidant 
pas. Au bout d’une heure, le petit malade ayant vomi environ 
30 centimètres cubes, on pouvait apercevoir deux ou trois taches 
très discrètes dans le grêle, l’estomac paraissant toujours inerte. 

Le 24 mai je suis intervenu. L’estomac était très distendu ; le 
pylore me parut légèrement augmenté de volume. Je me décidai 
à une gastro-entérostomie faite après décollement colo-épiploïque 
sur la face postérieure de l’antre prepylorique. La minceur 
extrême du grêle rendit l’opération fort délicate, La paroi fut 
suturée en 2 plans au fil de lin. L’enfant avait été très légèrement 
anesthésié vu son état de faiblesse. 

Le lendemain matin la température s’éleva à 38°,8 ; un vomis¬ 
sement bilieux ; pas de selle. Le 26 la température descend, 1 en¬ 
fant tète, il ne rend plus et va à la selle par lavement. 

Les jours suivants l’état , continue à s’améliorer, les vomisse¬ 
ments s’espacent et cessent. Le 3 juin, au dixeme jour, il a un 
poids légèrement supérieur à celui précédant l’opération. Le 
5 juin iï recommence à vomir. Je le montre le lendemain au doc¬ 
teur Lesné qui conseille, le lait sec et les antispasmodiques. Linq 
jours plus tard le poids a augmenté de 80 grammes ; les vomisse¬ 
ments semblent réduits à des régurgitations. Cette semaine l’en- 
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fant n’a augmenté que de 12 .grammes, mais son aspect général 
paraît bien meilleur. 

Il semble en résumé s’être agi d’une sténose peu serrée du 
pylore s’accompagnant de spasme comme cela semble être la 
règle dans presque tous les cas. 

Discussion : Victor Veau. — Je viens d’intervenir avec succès 
chez 2 enfants atteints de sténose hypertrophique du pylore. L’in¬ 
dication opératoire avait été. posée par M. Marfaîi. J’ai fait la 
simple polyrolomie telle qu’elle nous a été enseignée 'par Fr edet. 
J’estime que .c’est une opération plus simple et moins grave que 
la gastro-entérostomie. 

Dans cette question si importante le difficile n’est pas d’inter¬ 
venir mais de poser les indications. Je voudrais que les médecins 
fassent leurs efforts pour arriver, rapidement au diagnostic et nous 
.envoient des enfants qui ne soient pas dans un état de cachexie 
avancée à l’hôpital des Enfants-Assistés. M. Barret attache une 
grosse importance à l’examen radioscopique. Il estime qu’il y a 
sténose vraie quand on voit sous l’écran des ondes péristaltiques 
très marquées. 

Brides congénitales multiples. 

Par P. ^Hallopeau, chirurgien de l’Hôpital Trousseau. 

.Cette petite fille de 9 mois présente un nombre vraiment extraor¬ 
dinaire de sillons répartis sur les quatre membres, les deux princi¬ 
paux siégeant à l’avant-bras droit et à la cuisse gauche. A l’avant-bras 
droit il y a un pli profond au-dessus du poignet ; le squelette paraît 
situé immédiatement sous la peau ; cependant les doigts ont conservé 
leurs mouvements ; mais la main est éléphantiasique et la circulation 
lymphatique est certainement très gênée. Je pense qu’il y aurait lieu 
de supprimer le sillon rétréci pour faciliter' cette circulation. Les 
doigts de celte main présentent chacun des sillons dont le principal 
siège sur la partie moyenne de l’auriculaire. 

A la main gauche la première phalange du médius est presque 
pédiculée ; la dernière phalange de l’index est étranglée à la partie 
moyenne ; les autres doigts portent chacun un sillon peu profond. 
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A la cuisse gauche, un peu au-dessus du genou, un profond sillon 
s’enfonce presque jusqu’au fémur. Le gros orteil est également mar¬ 
qué d’un trait circulaire. 

A la jambe droite, à la partie moyenne, existe une bride semblable 
à une cicatrice entourant le membre sans s’y enfoncer. Enfin le troi¬ 
sième orteil présente aussi un enfoncement annulaire. 

Les brides amniotiques ont été enlevées à la naissance de l’enfant 
née au. septième, mois ; aujourd’hui elle a très bon aspect et s’est bien 
développée, mises à part ces nombreuses malformations. 

Les variations de l’azote résiduel du sérum sanguin ou du liquide 

céphalo-rachidien chez l’enfant. Leur importance comme 

signe d’insuffisance hépatique. 

Par MM. Lesné et Blamoütier. 

Il était classique jusque ces années dernières d’explorer la fonc¬ 
tion uropoiétique du foie en établissant le rapport urinaire 

A Z J. c’est-à-dire le rapport de l’azote uréique à l’azote total de 
l’urine. 

On 'apprécie maintenant avec plus de précision la valeur de 
cette fonction par la recherche de l’azote résiduel dans le sang, 
en faisant le dosage comparé de l’azote de l’urée et de l’azote total 
de sérum, constitué par l’azote de l’ammoniaque, de l’acide urique, 
de la créatinine et d’autres fcorps assez mal définis. 

Les variations de cet azote résiduel ont été étudiées chez l’adulte 
dans divers états pathologiques, au cours des affections du foie 
notamment par Biiodin. 

Mais, à notre connaissance, cette étude n’a pas encore été faite 
chez le nourrisson et l’enfant, aussi nous paraît-il intéressant de 
rapporter le résultat de nos recherchés sur ce sujet, et de discuter 
les faits ainsi soumis à notre observation. 

Nos dosages ont porté sur le sérum sanguin chez les grands 
enfants, sur le liquide céphalo-rachidien chez les nourrissons et 
les enfants au-dessous de 5 ans. 

Nous avons pu constater par des dosages comparatifs sur ces 
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deux milieux, chez le même sujet, que les chiffres obtenus étaient 
extrêmement voisins. Tous les malades, que nous avons examinés 
étaient au régime lacté exclusif. 

La technique que nous avons employée est celle qui a été con¬ 
seillée par les divers auteurs qui se sont occupés de cette question ; 
dosage de l’azote total par la méthode de Kjeldaiil ; dosage de 
l’urée par la méthode pondérale au xanthydrol de Fosse ; la quan¬ 
tité de l’azote résiduel étant constituée par la différence entre les 
deux chiffres ainsi obtenus. 

Chez les nourrissons et les enfants normaux la quantité de 
l’azote résiduel est inférieure à celle que l’on trouve chez l’adulte 
sain : alors que chez ce dernier, les chiffres varient entre 0 gr. 09 
et 0 gr. 10 par litre, dans nos cas ils oscillaient entre 0 gr. 05 et 
0 gr. 06. Nous pensons donc que, dans les premières années de la 
vie, un foie normal transforme de.façon plus complète l'azote de 
déchet en urée. 

Dans les divers états méningés, si fréquents au cours de l’en¬ 
fance : méningites tuberculeuses ou cérébro-spinales, réactions 
méningées au cours d’états pulmonaires aigus, les chiffres d’azote 
résiduel que nous avons obtenus sont identiques à ceux des sujets 
sains. .Chez tous ces malades, presque tout l’azote retenu est 
transformé en urée. 

Dans les états chroniques sans retentissement hépatique, no¬ 
tamment dans l’athrepsie, le chiffre d’azote résiduel a été au-des¬ 
sous de 0 gr. 07. Mais par contre dès'que le foie paraît touché, 
l’azote résiduel augmente chez des rachitiques et athrepsiques, 
présentant un foie nettement augmenté de volume, nous avons 
obtenu avec des doses d’urée qui étaient respectivement de 0,20, 
0,41, 0,31 et 0,52, les quantités suivantes d’azote résiduel : 0,11, 
0,16, 0,17 et 0,18 par litre de liquide céphalo-rachidien. 

Dans ces 4 cas la quantité d’urée était donc presque normale, 
mais celle de l’azote résiduel était par contre augmentée propor¬ 
tionnellement au degré d’altération du foie. Nos petits malades 
qui avaient 0,17 et 0,18 d’azote résiduel avaient un foie énorme ; 
tous deux ont présenté après l’absorption de 50 grammes de lait 
une crise hémoclasique des plus typiques. 
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Dans un cas d’asystolie à forme hépatique chez une enfant at¬ 
teinte de symphyse péricardique, que nous suivons actuellement, 
la quantité d’azote résiduel monte constamment et atteint en ce 
moment 0 gr. 26 : cette élévation est parallèle à l’aggravation de 
son état et à l’augmentation de volume de son foie. 

Dans une pneumonie à forme'biliaire avec ictère et gros foie, 
alors que le chiffre de l’urée était de 0 gr.56, celui de l’azote rési¬ 
duel atteignit 0 gr. 29 au moment le plus critique de la maladie ; 
il n’était plus trois jours après la défervescence que de 0 gr. 12 et 
quand notre malade quitta l’hôpital, la semaine suivante, que 
de 0 gr. 095. 

Dans deux cas dyspepsie avec hypertrophie du foie chez des en¬ 
fants tachyphages présentant fréquemment de l’urticaire, nous 
eûmes 0 gr. 11 et 0 gr. 15 d’azote résiduel avec des chiffres 
d’urée respectifs de 0 gr. 32 et 0 gr. 36. 

Dans la diphtérie enfin, nous avons noté les mêmes variations 
chez des enfants présentant les éléments du syndrome secondaire 
de la diphtérie maligne. 

Remarquons que dans trois cas ou nous avons trouvé les chiffres 
les plus forts d’azote résiduel, ceux-ci étaient supérieurs à ceux 
de l’azote uréique. 

En résumé, nous désirons attirer l’at tention sur les quatre points 
suivants : a) chez le nourrisson et l’enfant normaux comme le 
AzU 

faisait prévoir le chiffre élevé du rapport la fonction uro- 
poiétique du foie paraît s'exercer plus complètement ; la quantité 
d’azote résiduel dosé dans le sang ou dans le liquide céphalo-ra¬ 
chidien est moindre que chez l’adulte ; 

b) Dans les états méningés ; chez les rachitiques et les athrep- 
siques dont le foie est normal, il n’y a pas de modification ; 

c) Mais chez les nourrissons et les enfants qui présentent une 
atteinte du foie, la quantité d'azote résiduel augmente proportion¬ 
nellement au degré d’altération de la glande hépatique, qu'il 
s’agisse d’une affection aiguë (diphtérie, pneumonie) ou d’une 
maladie chronique (rachitisme et dyspepsie avec gros foie, cirrhose 
cardiaque) ; 
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d ) Conformement aux conclusions de Brodin(1. et Sachez l’adulte, 
nous pensons que l’augmentation de l’azote résiduel chez l’enfant 
est donc liée à une atteinte du foie. Elle constitue un signe d’in¬ 
suffisance uropoiétique, de même qu’une crise d’hémoclasie-diges- 
tive constitue un symptôme d’insuffisance protéopexique : chez 
plusieurs de nos malades nous avons pu déceler simultanément 
une insuffisance de ces deux fonctions. 

(1) Brodin, Modification de la teneur azotée dû sérum sanguin au cou^s de l’insuf¬ 
fisance hépatique. Société de Biologie, t. LXXIV, pp. 26, 28, 4 janvier 1913, 

(2) Brodin, la Variation de l'azote résiduel du sérum. Leur importance cgmine. 
signe d'insuffisance hépatique. Thèse de Paris, 1913. 
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Le traitement de la fracture du cubitus avec luxation de la tcte radiale. — 
M. Blechmann. Endocardite aiguë et anévrysme de l’artère pulmonaire 
greffés sur une cardiopathie congénitale. Discussion: M. Halle. —MM. Mar- 
fan et H. Lemaire. Fréquence de la syphilis héréditaire chez les nourris¬ 
sons atteints de la maladie des vomissements habituels. — MM. MoucHETet 
Roederer. Un cas de scoliose congénitale sans hémivertèbre. Discussion : 
MM. Lance, Trêves. — M. Lauze (d’Aimargues, Gard). Un cas d’intolérance 
pour le lait chez le nourrisson et son traitement par l’injection sous-cutanée 
de lait. — MM. Blechmann et Chevalley. Diphtérie extensive mortelle 
chez une enfant d'un mois ayant présenté dix jours auparavant une réac¬ 
tion de Schick négative. 


A propos de la réaction de Schick. 

Par MM. Lesné et Blamoütier. 

Pour obtenir des résultats utiles et comparables, il faut em¬ 
ployer une toxine bien titrée, récemment diluée, et conservée à 
la glacière. 

La diphtérie est toujours très grave chez les sujets qui ont pré¬ 
senté une réaction de Schick intense ; donc, lorsqu’apparaît la 
diphtérie chez un enfant qui a eu antérieurement une réaction de 
Schick fortement positive, il importe d’injecter des doses de 
sérum considérables et répétées. 
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La réaction de Schick permet de suivre la disparition de l’im¬ 
munité passive, qui a lieu habituellement du 23 e au 30° jour après 
l’injection de sérum, plus rapidement (du 17 e au 20 e jour) s’il y a 
eu des accidents sériques. L’immunité ne dure pas au delà de 
10 jours pour la seconde injection de sérum. Ce sont des points 
qu’il ne faut pas perdre de vue lorsque des enfants séjournent 
longtemps dans un pavillon de diphtérie. 

Les bacilles rencontrés dans la gorge des convalescents qui 
ont subi des injections de sérum ne sont pas virulents avant le 
30 e jour; il existe donc une période de 5 à 10 jours pendant 
laquelle, bien que le malade ait perdu son immunité, le bacille 
est encore sensibilisé par l’antitoxine ; il est probable que, pen¬ 
dant celte période, le porteur de germes n’est pàs encore conta¬ 
gieux. 

Parmi les porteurs de germes examinés 23 jours après la pre¬ 
mière injection de sérum, 28 p. 100 avaient une réaction de 
Schick positive démontrant qu’ils avaient perdu leur immunité, 
et 72 p. 100 avaient une réaction de Schick négative montrant 
qu’ils avaient conservé leur immunité. 

Ces résultats présentent un certain intérêt au point de vue de 
la prophylaxie et du traitement de la diphtérie. 

Discussion : M. Marfan fait observer que l’étude des précipi- 
tines fournit des résultats concordant avec ceux publiés par 
M. Lesné. 

Modifications du liquide céphalo-rachidien au cours 
d'une paralysie diphtérique généralisée chez une enfant de i l ans. 

Par M. G.-L. IIalmïz et Mme Gén in. 

A la suite du casprinceps, de M. Chauffard et de Mlle Le Conte 
un certain nombre d’observations ont été publiées, montrant la 
fréquence des réactions méningées au cours des paralysies diph¬ 
tériques. 
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Dans une thèse récente, M. Kapetis (1) réunissait la plupart 
de ces observations. M. Merklen et sés élèves, M. Hagueneau, 
en rapportaient deux autres en juillet dernier à la Société médi¬ 
cale des Hôpitaux. 

Dal’ensemble des faits, se dégagent les conclusions suivantes •: 
les paralysies diphtériques généralisées, parfois même les para-' 
lysies localisées au voile, du palais, s’accompagnent dans la règle, 
de modifications du liquide céphalo-rachidien. 

Il convient de signaler au premier rang : l’hyperalbuminose et 
l’hyperglycorachie, et accessoirement une réaction cytologique 
caractérisée par une lymphocytose plus ou moins accusée. 

Nous rapportons ici l’observation d’une fillette de 11 ans soi¬ 
gnée dans le service de notre maître le professeur Marfan, qui 
vient confirmer dans son ensemble les faits antérieurement 
exposés. 

Observation. — F..', Suzanne, Il ans, pupille de l’A. P., entre aux 
Enfants-Assistés le 30 juin 1921. Elle vient de la campagne pour qu’on 
lui enlève les amygdales. Avant qu’on ne pratique l’intervention, l’en¬ 
fant entre au Pavillon de la diphtérie le 7 juillet parce qu’elle présente 
une angine pseudo-membraneuse. T. 38°,6. Grosses amygdales rouges, 
tuméfiées, avec fausses membranes étendues, bilatérales, un peu nécro¬ 
tiques par places] Petits ganglions sous-maxillaires. Bacilles de Loeffler 
longs. Injection de 40 centimètres cubes de sérum antidiphtérique. Le 
soir, T. 39°,6. Évolution normale de l’angine; sous l’influence de la 
sérothérapie (150 centimètres cubes), la gorge est nettoyée en 4 jours 
et la T. tombe à 37°,4. Albuminurie légère. 

Le,15 juillet, éruption sérique ortiéè, T. 38°, arthralgies légères. 

Le 18 juillet, apparition d'une paralysie vélo-palatine. La voix est 
nettement nasonnée ; impossibilité de siffler ou de souffler. La dégluti¬ 
tion des liquides est très incorrecte, la malade s’étrangle en buvant, une 
partie du liquide ingéré reflue par les narines. 

Voile flasque, immobile des deux côtés, disparition du réflexe pha¬ 
ryngien. 

Aucun trouble delà vision n’est accusé : lecture correcte, accommo¬ 
dation normale et réflexes normaux à la lumière. 

Réflexes rotuliens et achilléens normaux. Aucun trouble de la sensi¬ 
bilité ni de la motilité des membres: Injection de 20 centimètres cubes 


(1) Kapetis, Thèse Paris, 1921. 
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de sérum pendant 5 jours consécutifs en débutant par des doses 
réfractées, selon la méthode de Besredka. 

Aucun incident. 

Le 26 juillet, la T. qui s'était élevée les jours précédents jusqu’à 38",4 
est redevenue normale. Les troubles de la déglutition ont presque 
complètement disparu, mais les troubles de la phonàtion persistent. 

Le 3 août, apparition d’une paralysie nette 4 e l’accommodation. 
Brusquement la vue s’est troublée hier pour la lecture des petits carac¬ 
tères, l’enfant continue à voir très nettément les objets éloignés. 
Aucune paralysie des musçles extrinsèques de l’œil. Pupilles égales, 
réagissant normalement à la lumière et se contractant normalement 
aussi dans l’acte de regarder un objet rapproché. 

Le 5 août, on constate une abolition complète des réflexes achilléens 
et l’otuliens. Parésie légère des membres inférieurs, démarche hési¬ 
tante. La malade traîne un peu les pieds, mais ne steppe pas. Tendance 
au Romberg. Aucun trouble objectif ou subjectif de la sensibilité. Ré¬ 
flexes tricipital et radio-pronateur très faibles. 

Ponction lombaire ; liquide limpide et non hypertendu : lymphocy¬ 
tose légère 8 éléments par millimètre cube à la cellule de Nageotte. 
Albumine 60 centigi-ammes par litre. Glycose, 2 grammes par litre. On 
cesse d'injecter du sérum à causé de l’apparition d’un œdème assez dur 
et très douloureux de l’abdomen au niveau de la dernière piqûre (phé¬ 
nomène d’AuTuus). T. 38°,6. 1 

13 août. —Après quelques joursd’accommodalion difficile avec quel¬ 
que variation dans l’intensité des troubles, la malade se remet à lire 
convenablement les petits caractères. La voix est encore - nasonnée. 
Réflexes rotuliens et achilléens toijjours abolis. Faiblesse des membres 
inférieurs; faux pas fréquents. L’albuminurie a presque disparu. On 
fait une série de quinze piqûres de glycérophosphate et de cacodylate 
de soude associés à la strychnine. 

4 septembre. — Marche presque correcte ; cependant l’enfant manque 
de temps en temps le pas en montant les marches. Atrophie muscu¬ 
laire des membres inférieurs avec réflexes tendineux toujours abolis. 
Examen électrique pratiqué à la Salpétrière. Troubles peu appréciables 
et uniquement quantitatifs des réactions électriques des nerfs et des 
muscles des membres inférieurs. Yoix encore un peu nasonnée. Aucun 
trouble de la déglutition depuis une dizaine de jours. 

10 septembre. — Ponction lombaire : Quelques rares lymphocytes, 
1 pour 10 champs ; 0,5 par millimètre cube à la cellule de Nageotte. 
Albumine 0 gr. 60 par litre, glycose 1 gr. 50 par litre. 

L’étal général s’améliore progressivement. Poids le 8 septembre, 
18 kgr. 950. 
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1 er octobre, 3 e ponction lombaire : pas de lymphocytose. Albu¬ 
mine 0 gr. 30 par litre. Glycose 1 gr. 25 par litre. 

13 octobre. — Un ensemencement de-mucus pharyngé montre qu’il n’y 
a plus de bacilles de Lpeftler. État général excellent. Poids 21 kgr. 
Aucun trouble moteur des membres inférieurs, mais les réflexes rotu- 
liens sont toujours abolis. 


En résumé, cette malade a présenté une paralysie diphtérique 
du voile du palais 12 jours après l’angine, suivie d’une paralysie 
de l’accommodation 16 jours plus tard et d.’une parésie des 
membres inférieurs avec abolition diffuse des réflexes. 

Trois ponctions lombaires ont été pratiquées ; le liquide s’est 
montré constamment limpide, et non hypertendu; La lympho¬ 
cytose, d’abord discrète, a disparu .complètement par la suite. 
L’albuminose n’a pas dépassé 60 centigrammes par litre et lors 
de la dernière ponction elle s’est rapprochée sensiblement du 
taux normal (20 à 25 centigrammes par litre). 

En revanche, l’hyperglycorachie a été des plus nettes dès la pre¬ 
mière ponction et s’est maintenue beaucoup plus longtemps : 
2 grammes, puis 1 gr. 50, enfin 1 gr. 25 par litre, alors que la 
quantité moyenne de sucre se maintient aux environs deO gr. 50 
par litre à l’état normal. 

Il y a donc eu dans le cas particulier dissociation, albumino- 
cytologiljue esquissée et peu durable (l’un de nous a montré pré¬ 
cédemment qu’elle pouvait être beaucoup plus nette) et hyper- 
glycorachie manifeste et de longue durée. 

Cette hyperglycorachie semble constituer une des modifications 
les plus constantes du liquide céphalo-rachidien au'cours des pa¬ 
ralysies diphtériques. 

Le professeur Marfan l’avait signalée dès T905 dans ses Le¬ 
çons sur la Diphtérie. 

Il parait utile de rechercher dorénavant les modifications de 
cet ordre au cours des localisations nerveuses périphériques ou 
centrales de l’intoxication diphtérique. Peut-être, dans certains 
cas, la constatation d’une dissociation albumino-cylologique, 
accompagnée d’une hyperglycorachie, pourrait-elle acquérir une 
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certaine valeur diagnostique « parfois même rétrospective », ainsi 
que le disait récemment M. Merkleii. 

Signalons d’autre part l'apparition d’un phénomène d’Arthus 
qui nous fit suspendre la sérothérapie. La paralysie de l’accommo¬ 
dation et la parésie des membres inférieurs n'en guérirent pas 
moins rapidement. 

Enfin, le jeu normal des pupilles dans le passage de la vision 
lointaine à la vision rapprochée confirme ce .que disait récem¬ 
ment M. Poulard : le réflexe pupillaire à la vision proche est 
intact dans la paralysie diphtérique de l’accommodation. La perte 
de celle-ci se manifeste par un phénomène subjectif et résulte de 
l’inertie passagère du muscle ciliaire accommodateur dù cristallin 
et innervé par les fibres du moteur oculaire commun. 

Syndrome épiphysaire guéri par les injections 
d’extrait hypophysaire. 

Par le docteur Deshaïes (d’Orléans). 

L’enfant L., âgé de 10 ans et demi, entre à l’hôpital d’Orléans 
le 0 février 1921, amené par son père qui fournit les renseigne¬ 
ments suivants : 

Le malade est le quatrième enfant sur cinq; les autres sont bien por¬ 
tants. 

La mère est morte en juillet 1920 d’une affection hépatique : peu de 
temps après, René L. a commencé à grandir et surtout à grossir d’une 
façon anormale ; ensuite sont survenues des difficultés dans la marche ; 
il a dù renoncer à sortir ; puis sont apparus des maux de tète et en 
dernier lieu de l’incontinence d’urine. Quanta l’intelligence, elle n’est 
pas modifiée. 

En voyant arriver cet enfant, gros, le faciès large, les lèvres sail¬ 
lantes, l’air un peu hébété, on pense à un myxœdème, mais ce n’est 
qu’une impression passagère ; le sujet n’a pas l’apathie ni l’inintelli¬ 
gence du myxœdémateüx ; il sait qu’il est tombé malade il y a six 
mois. Il parle d’une voix masculine rappelant déjà celle d’un adulte ; 
orientés naturellement sur un trouble endocrinien nous passons eu 
revue les divers appareils. 
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L’appareil circulatoire est normal ; cependant le pouls est un peu vif, 
à 90. La tension à l’oscUlomètre est de 8-18. 

Le système respiratoire est sain, l’appareil digestif aussi, mais le 
malade présente un appétit excessif, boulimique. 

' L’appareil locomoteur paraît normal, les mouvements sont forts et 
aisés; les réflexes patellaires sont un peu exagérés surtout à gauche; l’or¬ 
teil se met en extension par l’exci¬ 
tation de la région plantaire. 

Mais si l’enfant est mis debout 
la scène change ; la marche est pé¬ 
nible, la station verticale impos¬ 
sible; il ne s’agit que d’un manque 
d’équilibre et nous notons que le 
sujet verse plutôt à droite qu’à 
gauche. Les yeux sont brillants, 
sans exophtalmie pourtant ; les pu¬ 
pilles réagissent peu à la lumière, 
l’ouïe est normale. 

Nous aurons terminé cet examen 
en mentionnant que la région pu¬ 
bienne est abondamment garnie de 
poils et que les testicules sont déjà 
gros. 

Dès le premier jour d’hospitalisa¬ 
tion le petit malade a de l’inconti¬ 
nence non seulement des urines, 
mais aussi des matières fécales ; ses 
urines paraissent d’ailleurs anorma¬ 
lement abondantes ; bien qu’on ne 
puisse en recueillir qu’une partie il 
est manifeste qu’il y a une polyurie 
maladive, concomitante de l’appétit 
excessif déjà mentionné. Les urines ne contiennent ni sucre ni albumine. 

En présence de ce syndrome complexe du type épiphysaire nous 
nous adressons à nos confrères pour chercher à préciser notre dia¬ 
gnostic. 

L’oculiste après examen complet nous remet la note suivante : 

« Pupilles en mydriase moyenne, la gauche étant plus large que la 
droite. 

« Réflexe de convergence insuffisant. Réflexe photomoteur, nul. 
Vision normale. 

« A l’ophtalmoscope : saillié légère des papilles ; artères normales, 
veines légèrement dilatées. 
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« L’ensemble est plutôt en faveur d’une affection méningée que d’une 
affection ventriculaire » (docteur Caillaud). 

Le docteur Jaulïn a bien voulu,radiographier le crâne; après plu¬ 
sieurs clichés sur le malade et sur des témoins on remarque : 

Amincissement de la voûte crânienne, particulièrement à la partie 
postérieure du frontal : le frontal est un peu en saillie sur le pariétal, 
à l’union de ces deux os. Enfin le sinus sphénoïdal est plus développé 
que chez les témoins ; il vient jusqu’au-dessous de la selle turcique f 
cette dernière est normale. 

En résumé nous sommes vraisemblablement en présence d’une 
tumeur cérébrale que le trépied symptomatique, obésité, déve¬ 
loppement sexuel précoce et démarche cérébelleuse doit faire rat¬ 
tacher à la région épiphysaire, d’après les cas analogues déjà pu¬ 
bliés. 

En l’absence de stigmates de syphilis et la réaction de Bordet 
Wassermanx étant tout à fait négative, nous serons sans doute 
' réduits à des traitements sans valeur. 

Cependant, tenant compte de deux symptômes importants, 
l’obésité (le sujet pèse 38 kgr. 500, soit 8 kilos de plus que la 
moyenne à cet âge) et la polyurie qui paraît très marquée, nous 
commençons le traitement hypophysaire qui est donné en ca¬ 
chets à la dose de 20 centigrammes par jour du 21 février au 
3 mars. 

A cette date il n'y a aucun changement ; nous pratiquons une 
ponction lombaire qui nous montre, sous une tension moyenne, 
un liquide dont l’examen donne : 


Lymphocytes ..... 3 par millimètre cube 

Albumine . . . . . . 0,25 par litre 

Sucre. 0,65 — 


Notons que pendant les deux ou trois jours qui suivent cette 
ponction le malade ne présente plus d’incontinence des matières 
et moins d’incontinence des urines ; mais cette amélioration ne 
dure pas. Un traitement au nitrate de pilocarpine fait pendant 
quelques jours reste sans résultat. 

' Le 17 mars nous reprenons l’extrait hypophysaire en injections 
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et nous le répétons tous les deux jours jusqu’au 1 er avril. Dès le 
20 mars l'incontinence cesse pour ne plus reparaître. 

Le malade est pesé à nouveau, il pèse maintenant.39 kilos. 

Pendant les semaines qui suivent il se dessine une légère amé¬ 
lioration ; vers le 5 avril les pupilles réagissent un peu à la lu¬ 
mière. Les urines sont moins abondantes. Pendant le mois d’avril 
les injections d’hypophyse sont faites seulement tous les trois 
jours. 

A la fin du même mois on essaie de faire marcher l’enfant et 
on constate que l’équilibre est un peu meilleur il arrive à faire 
quelques pas. Ces progrès se continuent en mai ; l’appétit di¬ 
minue, le malade étant arrivé au poids de 39 kgr. 500 ; on com¬ 
mence le lever le 25 mai et à partir de cette époque les progrès 
sont si rapides que le malade peut descendre 1 escalier seul le 
6 juin, et aller jouer au jardin, quoique présentant encore des 
réflexes rotuliens assez forts et un peu de clonus du pied. 

Parallèlement à l’amélioration je diminue le nombre des in¬ 
jections hypophysaires qui ne sont plus faites qu’à 4, puis 5 jours 
d’écart. 

L’enfant quitte le service à la mi-juillet, il est capable de taire 
sans fatigue une marche de plusieurs kilomètres ; il court par¬ 
faitement et sera maintenant employé chez lui à quelques courses 
pendant les vacances. Les injections sont faites à raison dune 
par semaine. 

Je revois l’enfant au milieu de septembre : la guérispn se main¬ 
tient et je ne prescris plus qu’une piqûre tous les 15 jours, pré¬ 
lude de la cessation du traitement ; le poids est maintenant de 
37 kilos. 

Il paraît difficile dans ce cas d’attribuer la guérisen à une évo¬ 
lution sppntanée, car la maladie datait de 6 mois ; et pendant 
les premières semaines d’hospitalisation, les troubles morbides 
ont continué de s’aggraver jusqu’à la mise en œuvre de la médi¬ 
cation hypophysaire en injections, la courte période d ingestion 
du même produit étant restée sans effet apparent. 
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Le traitement de la fracture du cubitus avec luxation 
de la tête radiale. 

Par P. Hallopeau. 

Dans ses leçons cliniques et ses articles concernant la fracture 
isolée du cubitus avec luxation de la tête radiale, le professeur 
Kirmisson nous a montré l’importance de cette luxation; il a eu 
le grand mérite d’attirer l’attention des médecins sur elle et delà 
faire passer au premier plan dans le traitement. Sa phrase est 
restée classique : « La fracture n’est rien, la luxation est tout, p 
Et, en effet, si la luxation est bien réduite, le membre retrouvera 
toutes ses fonctions. 

Reste a savoir comment doit être faite aujourd’hui cette réduc¬ 
tion et ,si les anciens procédés sont demeurés valables/Nous ne 
sommes plus au temps où l'on craignait plus que tout l’inter¬ 
vention sur une fracture et peu à peu, après la rotule, la clavi- * 
cule, le tibia, tous .les os rentrent dans le cadre de l’ostéo¬ 
synthèse dès que le résultat par traitement externe demeure 
imparfait. Si donc il était démontré que, par une intervention 
simple, on puisse à la fois réduire la luxation et la fracture, tout 
en maintenant définitivement le résultat acquis, il n’y aurait pas 
à hésiter dans le choix du traitement. 

11 faut savoir grand gré à Abadie d’être entré le premier dans 
cette voie et d’avoir montré que la réduction de la fracture du 
cubitus commandait en quelque sorte la réduction delà luxation. 

Anatomiquement, il n’est pas difficile de s’expliquer pourquoi, 
puisque le radius déplacé en dehors et en avant dans la plupart 
des cas, a entraîné dans le même sens les deux tiers ou les trois, 
quarts inférieurs du cubitus. 

La membrane interosseuse influe certainement sur le siège de 
la fracture ; elle jouera aussi son rôle dans le traitement. Il faut, 
à ce sujet, dire un mot du mécanisme de la fracture cubitale. Qn 
a cru autrefois à une fracture toujours directe du cubitus ; il est 
bien probable qu’il s’agit souvent d’une fracture indirecte : il en 
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était ainsi chez deux sur trois de mes malades. Et, dans beaucoup 
de cas, il est impossible de reconstituer les circonstances du trau¬ 
matisme, rien n’étant plus difficile à cet égard que l’interroga¬ 
toire d’un enfant. 

Si le carpe ne s'articule guère qu’avec le radius, l’humérus, 
d’autre part, ne recevra de pression que de la part du cubitus et 
l’effort se transmettra entre les os de l’avant-bras par l’intermé¬ 
diaire du ligament interosseux. La puissance de cette membrane 
avait été bien reconnue par Poirier qui n’avait jamais pu l’arra¬ 
cher sans briser un des deux os. Or, cette membrane ne s’insère 
que sur les deux tiers inférieurs du cubitus, ses fibres étant 
dirigées comme si l’on avait repoussé en haut le radius par rap¬ 
port au cubitus. Une pression un peu excentrique transmise vio¬ 
lemment au radius par le carpe pourra, tout en luxant la tête 
radiale, arracher en quelque sorte les deux tiers ou les trois quarts 
inférieurs du cubitus par l’intermédiaire du ligament; on 
s’explique ainsi le siège habituel de cette variété de fracture. 

C’est aussi à cette puissante membrane que nous devrons 
recourir pour réduire la luxation radiale. 

Remettons le cubitus en place, non seulement par adaptation 
des fragments bout à bout, mais par reconstitution anatomique de 
son axe ; il va entraîner la membrane inlerosseuse et le radius 
suivra, reprenant sa situation normale; la luxation se réduira et 
si les fragments du cubitus sont bien fixés, si cet os a repris 
exactement son axe et sa forme, elle restera réduite. Vouloir 
réduire le déplacement des fragments du cubitus en remettant en 
place la tête radiale, serait contraire à l’anatomie ; la direction 
des fibres de la membrane interosseuse fait qu'elles ne peuvent 
entraîner en bas le cubitus remonté ; on agira très mal et très 
insuffisamment sur lui, puisque la membrane se repliera sur 
elle-même. 

On procède ordinairement en réduisant la luxation dans un 
premier temps, la fracture ensuite. Or, cette réduction du radius 
est difficile, elle nécessite l'anesthésie générale, les fragments du 
cubitus reviennent plus ou moins en place ; il faut ensuite immo¬ 
biliser pendant vingt-cinq jours environ ; l’opération est réservée 
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aux cas irréductibles. Et avéc ce traitement, les résultats ne sont’ 
pas parfaits; la récidive de la lpxation peut se produire, ou la 
synostose des deux os, ou la pseudarthrose du cubitus ; si bien 
qu’assez souvent le traumatisme est la source d’une grave impo¬ 
tence. 

Le traitement opératoire d’emblée n’a jamais été pratiqué ; il 
paraît cependant constituer la méthode de choix comme on le 
verra d’après mes observations. Il était réservé aux luxations 
irréductibles et a été employé par plusieurs chirurgiens pour des 
accidents récents. C’est ainsi que Delorme fit la fixation métal¬ 
lique du radius et la suture du cubitus, mais que la réduction de 
la tête ne se maintint pas. 

Herman fit la suture du radius avec succès, sans s’occuper du 
cubitus. Durand put réduire le radius et fit ensuite l’agrafage du 
cubitus. Abadie commença par l’ostéosynthèse du cubitus et fit 
ensuite la réduction sanglante du radius, Dujarier et Mathieu 
enfin firent la réduction sanglante de la tête radiale, puis l’agra¬ 
fage du cubitus. 

Les autres cas d’intervention publiés concernent des lésions 
anciennes. 

Abadie seul a commencé par le cubitus et pose en principe 
qu'il faut agir ainsi; mais il a dû, dans un second temps, ouvrir 
l’articulation radiale et l’on s’explique que le professeur Kir- 
misson n’ait pas été convaincu par son argumentation. On s’ex¬ 
plique aussi que Tanton déclare insuffisante la méthode s’atta¬ 
quant au cubitus d’abord et admette que la reposition sanglante 
soit toujours nécessaire. 

Les faits de Delorme et dé Villemin, ce dernier concernant 
une luxation ancienne, montraient l’insuccès de la suture du 
cubitus. 

Mes trois observations sont en contradiction avec les conclu¬ 
sions de Tanton et montrent qu’en agissant sur le cubitus, on 
peut avoir un succès complet.. 

Il faut chercher la cause des échecs antérieurs dans la méthode 
employée. Les deux chirurgiens que je viens de citer ont pra¬ 
tiqué la sutui'e osseuse. Or, c’est là un procédé qu’pn peut quali- 
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fier de primitif, qui ne maintient presque rien, qui corrige parfois 
le chevauchement, mais ne maintient jamais les fragments dans 
leur axe, n’empêchant en rien l’angulation. 

C’est pourtant là ce qui est capital dans cette ostéosynthèse ; il 
faut que le cubitus soit reconstitué sous la forme d’une attelle 
normale. 

Dans les deux cas envisagés, le cubitus a pu être suturé; cela 
ne veut pas dire que son angulation ait été rectifiée; on peut 
presque affirmer le contraire. 

La fixation par agrafe n’est pas beaucoup meilleure en 
général; dans le cas présent, je crois qu’il vaut mieux ne pas 
l’employer, car elle maintient mal l’axe d’un os contre les dépla¬ 
cements latéraux. 

Le seul procédé irréprochable consiste dans l’emploi d’une 
plaque latérale, formant tuteur, maintenant une réduction 
absolue, anatomique (on peut en voir des exemples sur mes radio¬ 
graphies), et faisant du cubitus une attelle qui maintiendra la 
réduction radiale sans que puisse jamais se produire un nouveau 
déplacement. C’est ce procédé qu’a du reste employé Abadie dans 
sa dernière observation, 

Abadie a eu le mérite de montrer qu’il fallait commencer par 
la réduction du cubitus ; il a paru d’autant plus révolutionnaire 
qu’il a dû ensuite inciser sur le radius. C’est sans doute pqur 
moins heurter les principes admis que Dujarier et Mathieu ont 
proposé, l’an dernier, de commencer par la luxation et de faire 
ensuite l’ostéosynthèse cubitale. 

Ce que j’ai déjà dit montre que je me range complètement à 
l'avis d’ABADiE pour ce qui est de l’ordre de marche. Mais j’en 
diffère en ce sens que je ne crois pas comme lui qu’il soit néces¬ 
saire d’inciser ensuite sur le radius lorsque la tête paraît réduite. 
Chez mes trois malades, je m’en suis dispensé et n’ai pas eu à 
m’en repentir. On peut en juger par les observations qui suivent. 

Observation I. — Ti Robert, 12 ans, a fait une chute le 9 février 1920. 
On constate le surlendemain, à son entrée à Trousseau, une fracture 
du cubitus à l’union du quart supérieur, avec luxation de la tête ra¬ 
diale en avant et en dehors. La fracture est presque transversale, les 
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fragments chevauchent sur plus d’un centimètre. Le 43 février, lafrac- 
ture est ouverte par une incision postérieure, le déplacement est 
réduit et les deux fragments s’engrènent solidement. Pendant ce 
temps la luxation s’est réduite. L’engrènement des fragments fait 
juger inutile une ostéosynthèse. A.près suture ori place un appareil 
plâtré. Le malade est revu un mois plus tard ; la fracture est conso-, 
lidée, la luxation est restée réduite. 

Obs. II. — B. Lucienne, 40 ans, a fait, le 44 juillet 4921, une chute 



suivie de fracture oblique du cubitus à l’union du tiers supérieur avec 
luxation du radius en avant. 

Le 49 juillet, le foyer de fracture est ouvert, le déplacement des 



fragments est réduit et en même temps se réduit la luxation sans dif¬ 
ficulté. La réduction de la fracture est maintenue par la pose d’une 
-de mes petites plaques fixées par trois lames de Parham. 

La réduction est anatomiquement parfaite. La malade sort le 
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25 juillet, sans qu’il ail, été besoin de mettre un appareil plâtré. La 
mobilisation a été commencée. L’enfant est revue en septembre en 
parfait état. 

Obs. III. — N. Édouard, 8 ans et demi, entre le 29 septembre à 
Trousseau, pour fracture consécutive à une chute faite la veille. Il y a 
fracture du cubitus à l’union du tiers supérieur et luxation du radius 
en avant et en dehors. Le fragment cubital inférieur a perforé la peau 
en avant, mais l’orifice est punctiforme. La flexion de l’avant-bras est 
très limitée. On pratique des injections de sérum antitétanique et an¬ 
tigangréneux. On ne peut intervenir, faute d’autorisation, que le 
I e1 ' octobre. Après ouverture et nettoyage soigneux du foyer de frac¬ 
ture, le déplacement des fragments est réduit et en môme temps la 
tète radiale revient en place. L’application d’une petite plaque fixée 
par trois lames maintient les fragments dans leur position anato¬ 
mique. 

Aucune réaction ne se produit, la réunion est complète le 6 oc¬ 
tobre. La mobilisation déjà commencée est poursuivie. Le malade 
sort le 11, ayant à peu près tous ses mouvements, sauf la supination 
et la pronation encore limités. Ce petit malade est présenté aujour¬ 
d’hui 18 octobre à la Société de Pédiatrie. 

Ces trois observations sont presque superposables: chute, 
fractura du cubitus au 1/3 ou au 1/4 supérieur, luxation de la 
tète radiale; intervention sur la fracture, réduction de celle-ci 
s'accompagnant sans aucune difficulté de la réduction de la luxa¬ 
tion; dans le premier cas, la fracture transversale n’a pas subi 
l'ostéosynthèse. 

Celle-ci a été faite les deux gutres fois où l’obliquité du trait de 
fracture imposait. Mais aujourd’hui, je la ferais même pour une 
fracture transversale; car on peut ainsi éviter l’appareil plâtré et 
l’immobilisation. Dans un des cas, il s’agissait d’une fracture ou¬ 
verte; l’ostéosynthèse a cependant été très bien toléree. 

L’application d’une plaque latérale, fixée comme je le fais au 
moyen d’un cerclage par lames, est relativement facile et ne de¬ 
mande que quelques minutes dès qu’on a réduit le déplacement 
des fragments. 

La réduction de la tête radiale a toujours été très aisément faite 
.sans arthrotomie, contrairement à ce qui a été dit; à peine a-t-il 
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été besoin de s’en occuper. Cela confirme pleinement ce qui a été 
dit plus haut du rôle du ligament interosseux; les faits s’accordent 
avec les notions anatomiques. 

Au prix d’une opération sans danger, ces trois malades ont donc 
pu être entièrement guéris et, pour les deux derniers, retrouver 
rapidement l’usage de leur membre grâce à la mobilisation pré¬ 
coce. Si donc, comme l’a excellemment dit le professeur Kirmis- 
son, la luxation est tout et la fracture n’est rien, au point* de vue 
des conséquences du traumatisme, il n’ën est pas moins vrai 
qu’aujourd’hui, c’est en traitant d’abord et surtout la fracture 
qu’on guérira la luxation. 


Endocardite aiguë et anévrysme de l’artère pulmonaire greffés 
sur une cardiopathie congénitale. 

Par M. G. Blechmann. 

Nous avons eu l’occasion de suivre, chez une fillette de 7 ans, 
présentant un souffle de Roger, l’évolution d’une septicémie à 
pneumocoques. L’autopsie nous révéla l’existence de lésions car¬ 
diaques, complexes et évolutives. 

L. Suzanne, née le 10 septembre 1914. 

Antécédents héréditaires. — Les parents sont bien portants. La mère 
a fait une fausse couche de 4 mois et demi à la suite d’une chute. 

Un enfant né à terme est mort de convulsions à 6 mois. 

Un autre enfant a marché à 2 ans et a eu sa première dent à un an. 
Il est actuellement âgé de 8 ans. 

Antécédents.personnels .— Suzanne L. est née à terme après une 
grossesse et un accouchement normaux ; son poids de naissance est 
inconnu. Elle a été nourrie au sein. Elle a eu sa première dent à 

5 mois ; elle a marché à 22 mois. Elle a présenté de la diarrhée à 

6 mois ; elle n’a jamais fait de convulsions. Elle était porteuse d’un 
immense nævus s’étendant sur toute la moitié droite de la figure, 
que le professeur Broca traita par le thermocautère et dont il reste 
une cicatrice blanche, tomenteusé, irrégulièré. 

18 juin 1921. — L’enfant est examinée à la consultation de M. le 
professeur Marfan. Elle est pâle, d’aspect malingre, le dos voûté, dé- 
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figurée par la cicatrice du nævus qui s’étend sur la moitié droite de 
la face. Elle n’cst ni cyanosée ni dyspnéique. 

A Pexamen du thorax, on constate que ta palpation révèle un thrill 
intense au niveau de la région mésocardiaque au voisinage du troi¬ 
sième espace intercostal gauche ; ce thrill est extrêmement net. Le 
choc de la pointe est marqué ; il siège au-dessous et un peu en dehors 
du mamelon, dans le 5 e espace. 

La percussion montre une matité cardiaque agrandie et débordant 
le bord droit du sternum. 

A l’auscultation, on entend un souffle systolique très intense qui 
présente son maximum au niveau de la partie parasternale du 2 e es¬ 
pace intercostal et du 3 e cartilage gauches ; ce souffle se propage 
dans toutes les directions en « rayons de roue », couvrant les bruits du 
cœur qui cependant restent perçus. Le pouls est bien frappé. 

Poids de l’enfant : 16.250 grammes. 

On porte le diagnostic de maladie de Roger. 

Traitement : on prescrit 3 fois par jour XXX gouttes de la solution 
de lactate d’Hg au 1/1000, et des paquets de glycérophosphate de chaux 
et de bioxyde de manganèse. 

23 juin. — L’enfant est ramenée parce qu’elle fait de la fièvre de¬ 
puis quelques jours. En effet, la température est de 39°,9 et l’enfant 
montre le faciès des infections graves ; les lèvres sont cyanosées, la 
langue est rouge et mince ' aux bords et à la pointe. On compte 
150 pulsations mal frappées. 

On retrouve à l’examen du cœur les mêmes signes d’auscultation 
que précédemment; le souffle systolique se propage dans tous les 
sens, mais avec prédominance, semble-t-il, vers la clavicule gauche 
et de la pointe vers l’aissellê gauche. 

On constate une légère submalité à la base gauche sans anomalies 
de la respiration. Le ventre est souple. On ne signale pas d’ailleurs de 
troubles digestifs. Le foie est un peu gros, mais la rate n’est pas per¬ 
ceptible. L’aspect de la gorge est normal. 

D’enfant est hospitalisée. Son état ne permet pas son transport au 
laboratoire de radiologie. 

28 juin. — La fièvre persistant, on pratique un séro-diagnostiç qui 
est négatif (Eberth et' paratyphiques A et B). Les urines sont assez 
abondantes et ne contiennent aucun élément anormal. On obtient une 
selle par lavement. 

1 er juillet. — L’enfant présente des signes de réaction, méningée, 
un très léger signe de Kernig, un peu de raideur de la nuque ; signe 
de Brudzinski (nuque) positif ; réflexes rotuliens un peu vifs. La 
ponction lombaire ramène un liquide clair, non hypertendu, sans 
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réaction appréciable. On effectue alors une hémoculture qui montre 
la présence du pneumocoque dans le sang. 

4 juillet. — Les signes méningés ont disparu. Le foie est gros et 
douloureux, ainsi que la rate. La température continue à osciller 
entre 39° et 40°. On signale une diminution de la diurèse. 

5 juillet. — On refait un séro-diagnostic (faiblement positif au para 
B au 1/30) et une hémoculture qui montre de nouveau la présence du 
pneumocoque. 

9 juillet. - Le souffle de Roger paraît s’atténuer. 11 se propage alors 
au maximum vers l’aisselle. On note un léger frottement péricardique 
perçu dans la région de l’artère pulmonaire. 

11 juillet..— Les signes d’auscultation sont les mêmes. Le pouls est 
mal frappé (140). L’enfant fait des épistaxis et les selles deviennent 
diarrhéiques. 

là juillet. —Les épistaxis sont plus abondantes et les selles sont 
liquides et noirâtres ; elles contiennent du sang (les réactions de 
Weber et de Thévenot sont positives). On constate la persistance du 
. frottement péricardique et l’apparition de frottements pleuraux dans 
la région axillaire gauche. 

15 juillet. — L’enfant succombe dans la soirée. 

Autopsie. — On libère avec soin le plastron sterno-costal ; on aper¬ 
çoit le sac péricardique qui paraît contenir du liquide ; adhérences 
pleuro-péricardiques très accusées au niveau du sinus antérieur du 
lobe moyen droit. La face médiastine du lobe moyen est très adhé¬ 
rente au péricarde fibreux. On ponctionne le péricarde et l’on ramène 
150 grammes d’un liquide séro-fibrineux. Gros ganglions au niveau du 
hile gauche. Au poumon droit, le lobe supérieur est réduit à un moi¬ 
gnon, le lobe moyen droit est énorme ; le lobe inférieur est farci 
d’infarctus anciens et récents prédominants au niveau de la face dia¬ 
phragmatique. OEdème et emphysème ; absence de foyer de broncho¬ 
pneumonie. A la base du poumon gauche, très gros infarctus avec 
hépatisation environnante. -i 

Sur l’intestin grêle, on remarque des suffusions hémorragiques 
multiples, sans plaques de Peyer ni follicules hypertrophiés. 

Le foie pèse 600 grammes et présente l’aspect infectieux ; les reins' 
sont pâles. , 

Le .coeur, qui est volumineux et globuleux, fait l'objet d’un examen 
spécial. Ce qui frappe tout d’abord, c’est une saillie volumineuse,, 
comme mamelonnée du péricarde fibreux au niveau dn hile artériel 
et correspondant au segment de l’artère pulmonaire. Le sac péricar¬ 
dique est incisé et l’on constate qu’il adhère à l’épicarde au niveau de 
la saillie indiquée, sur une longueur de deux travers de doigt. Après 
avoir décollé soigneusement la séreuse, on constate que le tronc de 
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l’artère pulmonaire est remplacé par un véritable anévrysme, depuis 
son origine jusqu’à la division en deux branches. Les dimensions de 
cet anévrysme sont les suivantes : 55 millimètres de hauteur, 30 milli¬ 
mètres de diamètre, 85 millimètres de circonférence. 

La section des deux branches au ras du hile montre que leur lu¬ 
mière est thrombosée. On pratique successivement les coupes classi¬ 
ques des cavités gauche et droite, et l’on constate l’existence d’une 
perforation interventriculaire au milieu de la partie supérieure de la 
cloison, à bord lisse, telle qu’elle a été décrite dans la maladie de 
Roger. Sa forme est quadrangulaire. 

L’anévrysme pulmonaire à été sectionné à angle droit. 11 est 
rempli de caillots organisés et adhérents. On constate qu’il existe une 
sténose portant sur la totalité de l’infundibulum qui se présente sous 
forme d’un conduit atrophié et s’ouvrant dans le ventricule droit par 
un orifice étroit. De plus, l’orifice de la pulmonaire montre des lésions 
typiques d’endocardite valvulaire récente. 

Les lésions sont donc constituées par : 1° une perforation inter¬ 
ventriculaire; 2° un rétrécissement de l'artère pulmonaire à type in- 
fundibulaire ; 3° une dilatation anévrysmale inflammatoire en aval 
du rétrécissement. 

M. Ladbry, qui a bien voulu s’intéresser à ce cas, a bien in¬ 
sisté (1) sur le fait, paradoxal en apparence, mais relevé dans 
maintes autopsies, de la dilatation de l’arlère au .delà du. rétré¬ 
cissement, dilatation (2) dont la pathogénie a donné lieu à de 
nombreuses discussions, et qui a été l’amorce de cet anévrysme. 

Chez l’enfant, une semblable lésion n’a pas encore été signalée, 
à notre connaissance (3).~ 

D’autre part, ce cas prouve que la communication interventri¬ 
culaire isolée est une rareté et lorsqu’on croit la trouver telle, un 
examen de l’infundibulum le montre en voie d’atrophie. Cepen¬ 
dant, dit M. Laubry, ces faits appartiennent cliniquement à la 
maladie de Roger. 

Enfin, notre observation-confirme l’action connue des maladies 

(1) Laubry (Ch.) et Pezzi (C.), Traité des maladies congénitales du cœur. 
J.-B. Baillière, éd., 1921. 

(2) Sur l’écran radioscopique, celte dilatation se traduit par la saillie de 
l’arc moyen. 

(3) Les résultats des examens histologiques seront publiés ultérieurement. 
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infectieuses sur les lésions congénitales ; elle les transforme en lé¬ 
sion évolutive et les agressions inflammatoires marquent leur em¬ 
preinte sur le myqcarde et l'endocarde au niveau et en dehors de 
la lésion primitive. Nous nous sommes trouvé en présence d’une 
endocardite infectieuse à pneumocoques, revêtant « le masque 
d’une septicémie, et tuant d’ailleurs beaucoup plus par infection 
généralisée que par les altérations valvulaires, trouvées à l’au¬ 
topsie ». 

Discussion : M. Hallé pense qu’il ne doit pas être exceptionnel 
de voir se greffer une endocardite aiguë sur une malformation 
congénitale du cœur. Avec le docteur Zuber, il a publié, il y a 
déjà vingt ans, à la Société de Pédiatrie, un des premiers cas 
d’autopsie de maladie de Roger vérifié à l’autopsie, dans lequel 
une endocardite rhumatismale qui emporta le malade, s’était 
greffée sur le pourtour de la communication ventriculaire. 

Fréquence de la syphilis chez les nourrissons atteints 
de la maladie des vomissements habituels. 

' Par A. B. Marfan et Henri Lemaire. 

Parmi les affections de la première enfance qui sont caracté¬ 
risées surtout par des vomissements répétés, l’un de nous (1) a 
cherché à en distinguer une sous le nom de « maladie des vomis¬ 
sements habituels ». Elle s’observe aussi bien chez l’enfant au 
sein que chez celui qui est nourri de lait de vache. Elle débute en 
général avant le troisième mois; parfois, elle se montre dès les 
premières semaines, voire dès les premiers jours de la vie. Elle se 
manifeste par des vomissements qui se répètent après chaque 
repas, du presque après chaque repas, qui se produisent tantôt 
tout de suite, tantôt une demi-heure, une heure et plus après 
l’ingeslion du lait, souvent plusieurs fois pendant la durée de la 

(1) Mari-an, La maladie des vomissements habituels. Le Nourrisson, mars 1919, 
p, 76. 
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digestiopd’un repas. Ces vomissements continuent pendant des se¬ 
maines ou des mois. Mais la maladie présente des phases d’exacerba¬ 
tion et des phases de calme relatif; pendant les premières, il y a gé¬ 
néralement de la constipation ; durant les secondes, les évacuations 
sont normales, il peut même y avoir un certain degré de diarrhée. 

Quand les vomissements sont très répétés et se prolongent 
longtemps, surtout lorsque l’enfant est privé du sein, la maladie 
détermine de l’hypothrepsie et de l’athrepsie, avec leurs complica¬ 
tions ordinaires, dont la mort est souvent le terme. 

La maladie des vomissements est tout à fait indépendante d’un 
rétrécissement organique du pylore et on ne peut la rattacher à 
des lésions constantes de l’estomac. Elle paraît sans rapport avec 
une intolérance anaphylactique pour le lait. En outre, la radiosco¬ 
pie fait voir que, dans la maladie des vomissements habituels, le 
spasme pylorique est absent ou ne constitue qu’un élément in¬ 
constant, variable, non seulem.ent d’un cas à l’autre, mais encore 
chez un même sujet examiné à diverses reprises; ce spasme se 
produit parfois tout de suite après l’ingestion du lait et disparaît 
après quelques minutes; parfois il se prolonge et l’estomac peut 
rester bloqué pendant deux ou trois heures, puis se vider rapide¬ 
ment. Quand l’enfant vomit devant l’écran, on voit souvent le li¬ 
quide stomacal traverser brusquement à la fois le cardia et le 
pylore.' Il semble que la maladie des vomissements habituels est 
une sorte de gastro-névrose émétisante. 

Dans le travail que l’un de nous a consacré à cette affection, il 
avait signalé qu’elle lui avait paru survenir fréquemment chez 
des nourrissons atteints de syphilis certaine ou très probable, et 
il avait indiqué que le traitement spécifique avait donné, dans 
quelques cas, des succès remarquables. 

C’est à l’étude des rapports de la maladie des vomissements 
habituels avec la syphilis que nous apportons aujourd’hui une 
contribution. 

Nous avons recueilli les observations des nourrissons vomis- 
seurs que nous avons eu à soigner, à l’hôpital des Enfants-Ma- 
lades, en 1919 et 1920, et à la consultation de l’École de puéricul¬ 
ture, en 1920. 
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Nous avons éliminé tous les cas où les vomissements parais¬ 
saient dus à une cause appréciable, ceux où on pouvait incriminer 
une faute sérieuse dans le régime alimentaire; ceux où ils étaient 
dus à une sténose pylorique, même légère ; ceux où il semblait 
qu’ils étaient la manifestation d'une véritable intolérance anaphy¬ 
lactique pour le lait; enfin, un cas où ils pouvaient être en relation 
avec une tétanie (1). 

Nous avons considéré tous les nourrissons vomisseurs qui ne 
rentraient pas dans un de ces groupes comme atteints de la ma¬ 
ladie des vomissements habituels et nous avons recherché chez 
eux les signes de syphilis congénitale. Nous les avons classés en 
quatre groupes : 1» ceux chez lesquels la syphilis était certaine ; 
2 J ceux chez lesquels elle était très probable; 3° ceux chez les¬ 
quels elle était probable ; 4° ceux chez lesquels on ne trouvait 
aucun signe de syphilis. 

Nous avons considéré comme sûrement atteints de syphilis les 
nourrissons qui présentaient une des manifestations suivantes : 
une éruption caractéristique (syphilide pemphigoïde, maculeuse 
ou papuleuse sous leurs diverses formes, fissures typiques des 
orifices cutanéo-muqueux) ; un coryza précoce ayant tous les ca¬ 
ractères du coryza syphilitique; une mégalosplénie chronique 
précoce avec cuti-réaction négative à la tuberculine; une maladie 
de Parrot. Nous y avons joint ceux qui, sans présenter un des ac¬ 
cidents precedents, avaient une reaction de Bordet-Wassermann 
positive. 

Nous avons considéré la syphilis comme très probable lorsque 
nous avons trouvé réunis plusieurs des indices suivants ; certitude 
de la syphilis phez le père ou la mère; avortements ou accouche¬ 
ments prématurés multiples chez la mère; mort en bas âge de 
plusieurs enfants issus de grossesses antérieures; hydramnios de 
la mere pendant la gestation du petit malade; naissance préma¬ 
turée ou débilité congénitale de celui-ci sans raison appréciable ; 
melœna des nouveau-nés; affection congénitale du cœur; rachi- 


(1) Les observations seront publiées dans la thèse que prépare sur ce sujet 
une de nos élèves, Mlle Donzeau. 
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tisme précoce avec craniotabes et développement ultérieur du 
crâne natiforme ; adénopathie sus-épitrochléenne bilatérale feans 
lésion de l’avant-bras et de la main et avec cuti-réaction négative 
à la tuberculine ; végétations adénoïdes précoces (avant six mois) 
avec cuti-réaction négative à la tuberculine ; strabisme convergent 
essentiel; convulsions dites essentielles, surtout avec lymphocy¬ 
tose et hyperalbuminose du liquide céphalo-rachidien. 

Quand un seul de ces indices était nettement accusé et que les 
autres étaient trop atténués pour être significatifs, nous avons con¬ 
sidéré la syphilis seulement comme probable. 

Nous avons pratiqué la réaction de Bordet-Wassermann toutes 
les fois que nous l’avons pu. Mais cette recherche n’a pas toujours 
été possible, surtout dans les Consultations de nourrissons. Elle 
n’a pu être faite chez la plupart des enfants que nous avons con¬ 
sidérés comme atteints de syphilis très probable ou probable ; il 
est à présumer que si, dans ces groupes de vomisseurs, nous 
avions pu procéder à l’examen du sang, nous aurions parfois 
trouvé la réaction positive. 

L'enquête que nous avons poursuivie en nous fondant sur ces 
■données a porté sur 57 enfants atteints de la maladie des vomis¬ 
sements habituels; elle nous a donné les résultats suivants. 

Sur ces 57 malades : 

1° La syphilis était certaine 49 fois (11 fois la réaction de Bor¬ 
det-Wassermann a été positive ; 2 fois négative ; 6 fois elle n’a pu 
être recherchée) ; 

2° La syphilis était très probable 13 fois (1 fois la réaction de 
Bordet-Wassermann a été négative ; 12 fois elle n’a pu être re¬ 
cherchée) ; 

3° La syphilis était probable 7 fois, si nous comptons dans ce 
groupe 2 cas où, malgré l’absence de stigmates de syphilis, nous 
■avons prescrit, après échec des médications usuelles, le traitement 
spécifique qui a amélioré rapidement, puis guéri les malades. 

En résumé, chez ces vomisseurs, la syphilis était certaine dans 
33 p. 100 des cas, très probable dans 22,8 p. 100, probable dans 
12,28 p. 100. Dans l’ensemble, la syphilis était certaine ou pro¬ 
bable dans 68 p. 100 des cas. 
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Pour apprécier la valeur de ces chiffres, nous devons évidem¬ 
ment tenir compte de la très grande fréquence de la syphilis con¬ 
génitale dans la clientèle de nos Crèches et de nos Consultations. 
Cependant, si on considère en bloc tous les enfants qui les fré¬ 
quentent, d’après nos statistiques, le nombre de ceux qui sont at¬ 
teints de syphilis, certaine ou probable, ne dépasse pas 30 p. 100. 
Dès lors, nous sommes autorisés à avancer que cette infection 
est beaucoup plus fréquente chez les vomisseurs que chez les au¬ 
tres nourrissons. C’est la seule conclusion que nous voulions 
tirer aujourd’hui de cette étude. Le moment ne nous semble pas 
venu de rechercher si la syphilis est la seule cause de la maladie 
des vomissements habituels, ni par quel mode elle détermine 
cette gastro-névrose émétisante. 

Toutefois, nous voudrions en terminant appeler l’attention sur 
les résultats de la médication spécifique dans cette maladie. Pour 
nous rendre compte de l’action de ce traitement, le plus souvent, 
nous ne l’avons pas appliqué d'emblée ; nous avons commencé 
par prescrire la médication antiémétique usuelle : règlement ri¬ 
goureux de l’alimentation, emploi de la belladone, des bromures, 
des alcalins, du sous-nitrate de bismuth à doses élevées ; lave¬ 
ments à l’eau très chaude. Avec ce traitement, on améliore par¬ 
fois transitoirement les malades ; mais il est rare qu’on les gué¬ 
risse, du moins 'rapidement. C’est surtout après échec de ces 
médications que nous avons mis en œuvre, à l’exclusion de tout 
autre, le traitement spécifique, surtout le traitement par le mer¬ 
cure (ingestion de la solution de lactate de mercure à 1 p. 1.000, 
ou frictions à l’onguent napolitain). Or, dans 63 p. 100 des cas 
dans lesquels le traitement ordinaire avait échoué, nous avons 
obtenu une amélioration rapide, en une dizaine de jours, amélio¬ 
ration ordinairement persistante et qui aboutit à la guérison en 
un mois environ. Parfois, il y a des rechutes après la cessation 
un peu prolongée du traitement ; mais la reprise de celui-ci en 
triomphe le plus souvent. 
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Un cas de scoliose congénitale sans hémivertèbre. 

Par MM. Mouchet et Roederer. 

Nous avons pensé qu’il pourrait être intéressant de vous pré¬ 
senter cet enfant atteint d’une scoliose congénitale considérable. 
L’enfant, né à terme, accouché normalement, ne présente aucun 
antécédent héréditaire de même ordre. 

La mère a remarqué dès la naissance cette conformation anor¬ 
male du dos. D’après sa description, la cyphose l’emportait à ce 
moment sur la scoliose ; pourtant, à 6 mois, la scoliose était déjà 
très accentuée. Elle n'a fait qu’empirer depuis. 

Actuellement : A 3 ans, on remarque une grosse scoliose dor¬ 
sale gauche à grande courbure, sans compensation cervico-lom- 
baire et qui décentre absolument le corps de l’enfant vers la 
gauche. Les phénomènes de rotation sont également très marqués. 
La gibbosité est énorme pour un enfant aussi jeune ; par contre, 
le gril costal droit est concave profondément. 

A la face antérieure, on note encore une asymétrie importante, 
mais ce n’est pas le plan droit qui est saillant, c est le gauche. 
Tout l’hémi-thorax droit semble moins développé. 

Nous ne notons pas de malformation des membres supérieurs 
ni inférieurs. Sauf une tête un peu forte, l’enfant, à d’autres points 
de vue, nous paraît actuellement normal. 

Nous remarquons qu’à la palpation (lu dos, le doigt ne sent pas, 
en suivant les gouttières latérales, de ces massifs osseux latéraux 
ni de ces brusques inflexions de la ligne épineuse qui signent les 
scolioses par hémi-vertèbre. 

De fait, la radiographie ne montre aucun coin osseux supplé¬ 
mentaire, ni aucune malformation marquée d’une pièce verté¬ 
brale particulière au niveau de la gibbosité, mais peut-être 
existe-t-il un défaut d’union des lames de la V e lombaire. 

Quel sera le sort de cette scoliose? Nous sommes très pessi¬ 
mistes quant à son pronostic. Et c’est là, d’ailleurs, le seul inté¬ 
rêt de cette communication et notre conclusion. Toutes les sco- 



2S6 


SOCIÉTÉ'DE PÉDIATRIE DE PARIS 


lioses par hémi-vertèbre que nous avons vraiment suivies n’ont 
pas abouti à des déformations considérables, quand le traitement 
qui intéresse' toute la période de croissance, est soigneusement 
appliqué. Nous aurons même l’occasion d’en présenter qui 
après 10 ans, sont droites et chez lesquelles, seul un œil médical 
peut découvrir une déformation. Tout au contraire, nous pensons 
que ces scolioses congénitales sans malformations osseuses appa¬ 
rentes, mais chez lesquelles la déformation porte sur un plus 
grand nombre de vertèbres, sont vouées au plus triste sort, en 
dépit de tous les soins les plus assidus. 

Discussion : M. Lance rappelle qu’il a présenté une observation 
analogue à la Société de Pédiatrie en mars 1913 : scoliose à double 
courbure chez un prématuré né à la suite d’un accouchement 
laborieux par le siège. Partiçularité intéressante : la mère pré¬ 
sentait une scoliose dorsale droite datant aussi de la naissance et 
la grand’mère maternelle était également scoliotique. 

Depuis il a eu l’occasion d’observer une scoliose sans défor¬ 
mation osseuse nette chez une enfant atteinte de lésions con¬ 
génitales multiples (bec-de-lièvre, coxa vara congénitale, double 
luxation de la tête du radius). Cette scoliose a été redressée d’une 
manière inespérée par le traitement. 

M. Trêves met en doute l’origine congénitale de ces cas. Dans 
des cas similaires avec rachitisme, il a trouvé une réaction de 
Wassermann positive. Il se demande, en conséquence, si les su¬ 
jets précédents ne sont pas hérédo-syphilitiques. 

M. Lance fait observer que l’hérédo-syphilis est une des prin¬ 
cipales causes des malformations congénitales et que son exis¬ 
tence ne peut que plaider en faveur de l’origine congénitale de 
ces déformations. 
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Un cas d’intolérance pour le lait chez le nourrisson 
et son traitement par l’injection sous-cutanée de lait. 

Par M. Lauze, d’Aimargues (Gard).. 

Je fus appelé un soir de mars de cette année 1921, par la famille R... 
(du Cailard, Gard), pour examiner et pour soigner leur enfant qui 
« ne se faisait pas depuis sa naissance et qui criait aussi depuis sa 
naissance ». 

Le bébé avait alors trois mois, et la mère me dit que depuis trois mois 
son enfant « ne passait pas une nuit sans pleurer, sans crier, que les 
journées n’étaient pas meilleures » et qu’il y avait certainement sous 
roche quelque terrible maladie, une méningite peut-être, pouf empê¬ 
cher ainsi tout sommeil et altérer de cette façon la santé d’un enfant 
venu au monde très beau, très potelé, sans aucune maladie extérieure 
(pemphigus, lésions cutanées, malformations, etc.). » 

J’appris ainsi que le jeune R... était le premier enfant né à terme, 
d’un père et d’une mère jouissant d’une excellente santé générale, et 
ne présentant eux-mèmes ni chez les ascendants et chez leurs collaté¬ 
raux rien de particulier à signaler au point de vue pathologique. Pas 
de syphilis, pas de tuberculose, aucune diathèse. 

Le père de l’enfant a 29 ans, la mère a 25 ans. 

La mère a eu une grossesse et un accouchement normaux. Pas de 
suite de couches. Elle avait des seins bien conformés, une montée 
laiteuse abondante. L’enfant fut mis au sein dès sa naissance, et ses 
tétées furent méthodiquement réglées toutes les deux heures et demie, 
sur les conseils de la sage-femme et des grands-parents, sans prise de 
lait autre que le lait maternel. Rien, la nuit, entre 22 heures et 
4 heures du matin. L’enfant pesait, à la naissance, 3 kgr. 800, au troi¬ 
sième mois, le poids de l’enfant ne dépassait pas 4 kg. 200. 

Je dois dire que la famille n’avait rien négligé pour remédier à cet 
état de santé défectueux, et pour procurer à leur enfant et à eux-mêmes 
les bienfaits- d’un sommeil réparateur. 

Toute la thérapeutique et aussi les remèdes populaires en usage de 
nos jours dans les campagnes avaient été tour à tour employés, sans 
heureux résultats : 

On avait délangé l’enfant aussi souvent que possible pour qu’il ne 
fût pas serré, et aussi pour se rendre compte qu’il n’y avait pas quelque 
épingle oubliée qui-pouvait piquer l’enfant et l’inquiéter. 

On avait employé contre les coliques possibles, malgré que l’enfant 
ne présentât pas de selles anormales, des frictions à l’huile de lavande 
ou au «-chiarini ».. 
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On avait donné des bains chauds à l’enfant pour le calmer. 

El aussi quelquefois, quand on était éreinté de ne pas dormir, une 
infusion de pavot ou une cuillerée de sirop de Teyssèdre (de Limoges). 

On avait essayé les lavements d’anis, la prunelline, la papaïne, les 
suppositoires de quinine, une potion aux trois bromures. 

On avait fait pratiquer une analyse d’urine. 

On prenait la température matin et soir; 

On avait essayé de tout, et malgré tous les traitements imaginables, 
les scientifiques et les empiriques, on n’avait obtenu que des amélio¬ 
rations passagères, un peu de répit, mais pas la vraie santé se résumant 
en sommeil calme et en accroissement de poids. 

On avait suspendu le lait maternel pendant deux jours, et on l’avait 
remplapé par du bouillon de légumes et par l’eau de Vais. 

L’enfant avait pris du citrate de soude à satiété sur les conseils d’un 
confrère et de la sage-femme. 

Un interrogatoire plus serré et un examen approfondi du petit, ma¬ 
lade nous permirent de savoir qu’il n’y avait jamais eu dans l’état 
pathologique du nourrisson : ni vomissements, ni diarrhée, ni consti¬ 
pation, ni aucune manifestation cutanée. 

La pathologie du bébé se résumait en : symptômes nerveux et en 
troubles profonds de la nutrition avec ralentissement marqué de la 
courbe de poids. 

Les symptômes nerveux se traduisaient par de l’agitation avec 
ihsomnie rebelle, nécessitant toute la série des remèdes et procédés 
indiqués plus haut. 

Les cris, l’agitation se manifestaient aussitôt après ht tétée, comme 
si le lait maternel était toxique, la toxicité se révélant aussitôt après le 
contact du lait ingéré avec'la muqueuse gastro-intestinale du nourrisson. 

L’état général se ressentait de cette souffrance et de cette insomnie 
tenace ; l’enfant n’avait gagné que 400 grammes depuis sa naissance, 
en trois mois. Il était d’une maigreur inoubliable. 

Me rappelant l’article de Weill paru dans la Presse médicale 
(18 octobre 1919) et les discussions à la Société de Pédiatrie (1919- 
1920), je crus me trouver en présence d’une forme monosymptomatique 
de l'intolérance pour le lait chez te nourrisson (symptômes nerveux), et je 
proposai à la famille la thérapeutiqqe appropriée. Je pris avec toutes 
les précautions aseptiques désirables, 10 cc. de lait au sein de la mère, 
et je üs sous la peau du flanc du bébé une injection de ces 10 cc. de 
lait. Il était 10 heures du matin. 

L’effet ne se fit pas attendre, il fut tout simplement merveilleux, 
héroïque. La nuit suivante l’enfant dormit profondément ; et il en fut 
ainsi les autres nuits. Avec le sommeil, les cris, l’agitation disparu¬ 
rent comme par enchantement. L’enfant engraissa. 
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Pour obtenir ce résultat, il a suffi d’une seule injection sous- 
cutanée de 10 centimètres cubes de lait naturel. 

Depuis 3 mois, les effets de cette injection ne se sont pas dé¬ 
mentis : plus d’insomnie, plus de cris, plus d’agitation, plus de 
souffrances. La maigreur a fait place à un embonpoint de bon 
aloi. 

Je ne revois plus la famille R. que pour me renouveler des re¬ 
merciements enthousiastes, et pour m’entendre appeler « le bon 
Dieu » ce qui ne me gêne pas autrement. 

Je referai certainement d’autres fois des injections sous-cu¬ 
tanées de lait naturel, puisque la méthode de Weill m’a valu pro¬ 
fit et honneur. 

Diphtérie extensive, mortelle, chez une enfant d’un mois, ayant 
présenté dix jours auparavant une réaction de Schick né¬ 
gative. 

Par MM. G. Blechmann et M. Chevalley. 

Au cours d’études poursuivies par l’un de nous dans le service 
du professeur Marfan, à l’hospice des Enfants-Assistés, nous 
avons eu l’occasion d’observer un cas de diphtérie mortelle chez 
une enfant d’un mois qui avait présenté 10 jours auparavant une 
réaction de Schick négative. 

S. Marguerite, née le 13 août 1921, admise aux Enfants-Assistés le 
“26 août, entre à la Crèche Billard, le 27 août, pour céphalhématome 
pariétal droit et pyodermite légère. 

Taille : 51 cm. - P : 2.860 — CK à la tuberculine négative. 

Pas de micropolyadénopathie. Le pôle inférieur de la rate n’est pas 
perçu ; le foiè déborde les fausses côtes. # 

R. Schick pratiquée le 1 er septembre. Observée le 3 septembre : né¬ 
gative. L’enfant surmonte du 7 au 11 septembre une atteinte de diai- 
rhée cholériforme : son poids baisse de 2.800 à 2.560. 

Contage. — A cette date du 11 septembre, une enfant de 10 mois et 
demi, Ph. Simone, passe U heures dans le service, pour coryza et 
angine rouge légère : l’ensemencement de la gorge montre du B. dipli- 
térique long ; l’enfant est transportée au pavillon des contagieux, la 
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literie est désinfectée, le box aspergé de liquide antiseptique. S. Mar¬ 
guerite n’était pas dans le voisinage immédiat. 

Histoire clinique. — Or, le 13 septembre , deux jours après le passage 
de cette diphtérique, S. Marguerite (l’enfant à la R. S. négative), pré¬ 
sente du coryza avec obstruciion nasale, écoulement séreux par la na¬ 
rine gauche, sans érosion narinaire. 

Après ensemencement du mucus nasal, on prescrit provisoirement 
du lactate d’hydrargyre (V gouttes 3 fois par jour de la solution 
au 1/1000 e ). 

Le 14, coryza plus intense, toujours sans érosion* sans écoulement 
sanguinolent. ' . 

L’angle interne de l’œil gauche présente une érosion circulaire 
rosée, bordée d’un liséré blanchâtre et comme desquamatif. La conjonc- ' 
tive du cul-de-sac inférieur est rouge et tuméfiée. 

L’angle du pavillon de l’oreille gauche et du cuir chevelu est le siège 
d’une fissure un peu irrégulière de 1 centimètre de long : c’est une 
simple érosion épidermique légèrement suintante. Enfin, dans la 
gorge une fausse membrane des plus typiques engaine les bords de la 
luette, couvre le bord du voile des deux côtés et s’étend sur l’amygdale 
gauche. On ne constate pas d’adénopathie cervicale ; pas de traces de 
l’intradermo-réaction de Schick. Injection de sérum antidiphtérique 
(sous-cutanée : 10 cc., intramusculaire : 10 cc.). Pansements au 
sérum du nez et de l’oreille. - 

Transfert au pavillon des contagieux. 

Le 14, soir. — Température : 37°,6. État grave : l’enfant ne s’alimente 
pas, présente de la cyanose et du refroidissement des extrémités. Le 
jetage est considérable, l’œil gauche est rouge et fermé. Un érythème 
maculeux rose jaunâtre visible à la face tend à s’effacer sur le reste du 
corps. 

La respiration est irrégulière et rapide, avec battements des ailes du 
nez, tirage sus-sternal, cri éteint. Pas de signes d’auscultation percep¬ 
tibles. 

Le 15, matin. — Température : 37°,8, mais état général meilleur : 
l’enfant a bu ; malgré le jetage persistant séreux roussàtre, accru par 
les instillations de sérum, l’enfant dort avec une respiration calme, 
sans battements des ailes du nez : le cri est fort. 

La gorge ne présente plus que deux petites traînées blanchâtres du 
voile, de chaque côté de la luette : leur limite est imprécise, leur 
épaisseur faible. 

Mais aux deux bases pulmonaires, en arrière, on constate des râles 
muqueux à bulles moyennes et à bulles fines. 

Le 15, soir. — Température : 38°,6. Après quelques convulsions, l’en¬ 
fant meurt à 8 heures du soir. 



SÉANCE DU 18 OCTOBRE 1921 


261 


Autopsie. —Abdomen : foie gros toxi-infectieux. La rate et les surré¬ 
nales paraissent normales. Substance corticale des reins plutôt épaisse. 
Nombreux ganglions du mésentère et du petit épiploon. Quelques 
lésions hémorragiques sur la muqueuse gastrique, aucune sur les frag¬ 
ments de l’intestin qui furent examinés. 

Thorax : Le cœur ne présente pas l’aspect de la myocardite diphté¬ 
rique ; jpas de lésions orificielles : pas d’endocardite de la pointe. 

Larynx : Aucune fausse membrane. 

Po/umons : Aux bases, deux foyers â’hépatisation dont la coupe 
donne issue à un liquide roussâtre et fétide. 

Bactériologie. —Ensemencement du nez,'le 13; de la gorge, delà 
conjonctive, de la fissure auriculairp, le 14 au matin : ensemencement 
du liquide recueilli 14 heures après le décès par incision aseptique des 
blocs hépatisés des deux poumons. 

L_es six ensemencements donnent des cultures abondantes de bacilles 
diphtériques longs, caractérisés par leur morphologie, leur décoloration 
facile après Gram, leurs granulations multiples au bleu-vésuvine ; exa¬ 
minées comparativement sur la même lame, elles ne présentent 
aucune différence sensible de forme ou de coloration. Le développe¬ 
ment de staphylocoque (doré) est surtout abondant pour les cultures 
nasale et auriculaire. 

Il a paru intéressant de caractériser plus complètement les bacilles 
recueillis au niveau de la fissure sus-auriculaire en raison d’une étude 
spéciale en cours. 

Le tube de culture datant de plusieurs jours renfermait des colonies 
mêlées dont l’isolement aurait été pénible ; on trouvait des strepto- 
staphylocoques, des bacilles type Hoffmann et des bacilles type diphté¬ 
rique. 

Trois repiquages sur sérum accompagnés de repiquages homologues 
en bouillon donnèrent différentes souches, qui présentèrent les mêmes 
variations de type et la même association staphylococcique (22, 23 et 
24 septembre). 

Le Yeillon était rendu impossible le 24 septembre par la confusion 
des colonies. 

Mais l’inoculation au cobaye des 3 souches en bouillon donne des 
résultats parfaitement nets (mort en 24-48 heures avec œdème et livi¬ 
dité étendus de la paroi, congestion des surrénales, pleurésie séro-fibri¬ 
neuse abondante bilatérale, coagulations étendues cardio-pulmonaires). 
Un cobaye, inoculé avec 1 cc. de culture mélangée des 3 souches et 
préalablement avec 5 cc. de sérum antidiphtérique, ne succombe pas 
et ne présente aucun œdème local, 6 heures après les injections. 

En résumé : 1° il s'agit d’une diphtérie à localisations multiples' 
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survenue à un âge où celte affection n’est pas commune ; sa 
forme typique d'angine pseudomembraneuse est absolument 
exceptionnelle avant 2 mois (nous n’en avons retrouvé que 7 cas 
signalés depuis 1902) (1) 

2° Au point de vue de la R. S. (2), comme nous pensons avoir éli¬ 
miné complètement l’erreur technique à propos de ce cas isolé, 
nous devons faire ressortir que S. Marguerite nous est apparue 
le 3 septembre efficacement protégée contre l’intoxication diph¬ 
térique, et qu’elle a contracté le 13 septembre une diphtérie fatale. 

Ce fait clinique démontre qu’on ne doit pas compter chez le 
nourrisson sur l’immunité passive d’origine maternelle et qu’il 
convient d’appliquer rigoureusement les mesures de prophy¬ 
laxie en usage dans les crèches et les nourriceries, que l’on y re¬ 
cherche ou non la réaction de Schick. 

(1) Ges cas'sont les suivants : 1 et II, Mensi, 1902; III, J. D. Rolleston, 
1910 ; IV, Amate et Pepa, 1914 ; V. Andres, F. Pütol, 1918; VI et VII, Gonion- 
DSK.Y, Thèse Lyon, 1920. 

Voir également le mémoire de John D. Rolleston : « Diphteria in the first 
year of life » ( American Journal of Diseases of Cliildren, July 1916, vol. XII, 
pp. 47-52). 

(2) Dans les nourriceries de l’hospice des Enfants-Assistés, l’intradermo- 
réaction à la toxine diphtérique est faite jusqu’à présent par petites séries, 
selon le mouvement des entrées et départs. La dose injectée est de 2/10 de cc. 
d’une dilution au 1/750 de la toxine de l'Institut Pasteur; pratiquement, elle 
se mesure au diamètre de la papule intradermique décolorée ; et parfois il 
nous a paru que celle-ci se produisait et s'étendait aux dimensions d’une len¬ 
tille, pour une dose inférieure à 2/10 de oc. de liquide injecté. Dans quelques 
autres Cas, il nous a paru difficile d’éviter l’injection d’une partie de la dose 
dans l’hypoderme, où, selon W. H. Park, elle reste sans effet. Nous avons cessé 
de pratiquer l’injection-témoin de ioxine chauffée ; car les résultats chez les 
nourrissons se lisent aisément; ils sont consignés immédiatement par l’externe 
du service, dans des conditions telles qu’on ne peut penser à une erreur de fait. 

La régularité des techniques nous est encore prouvée par l’ensemble des 
résultats des R. S. du l*’-3 septembre chez 19 nourrissons : 

1U réactions — (S. Marguerite, âgée de 20 jours, et 8 autres de 7 à 30 jours, 
5 enfants de 6 semaines à 4 mois, 1 enfant d^e 8 mois). 

2 réactions + faiblement à 17 et 30 jours. 

2 réactions fortement à 14 jours et 3 mois. 
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Un cas de méningite chronique chez un nourrisson avec atonie 
musculaire (Syndrome d’Oppenheim ?). 

Par M. Raoul Labbé et Mme de Larminat. 

L’enfant de 23 mois que nous présentons est suivi par nous au 
Dispensaire Furtado-Heine depuis près d'un an. Nous avons vu 
évoluer chez lui une myatonie congénitale qui d’abord progres¬ 
sive en intensité et généralisée (a l’exception de la nuque) semble 
entrer maintenant dans une phase d’atténuation régulière. Par 
certains côtés la maladie évoque le syndrome d’Oppenheim : or 
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les observations multiples groupées encore sous ce nom sont 
assez disparates. 

Cependant, ici, la période méningée du début, à prédominance 
céphalique s’explique aisément par une application de forceps à 
la naissance ; depuis que nous observons le bébé l'affection a 
paru passer par 3 phases successives dont la dernière, accompa¬ 
gnées de contractures fugaces marqua une atténuation légère de 
la myatonie. 

Quoi qu’il en soit, il nous a paru que cet enfant méritait d’être 
présenté devant la Société. 

Observation. —Le bébé âgé aujourd’hui de 23 mbis a été vu pour la 
première fois en février 1921. Il est le troisième enfant de parents 
bien portants mais de souche très nerveuse. Les deux aînés sont bien 
portanls, mais ici l'accouchement en présentation céphalique a été 
très pénible : forceps après huit heures de travail ; délivrance, nor¬ 
male, poids normal. 

Le symptôme dominant qui a amené la mère à consulter et qui per¬ 
siste durable, malgré le traitement, malgré la diversité des signes 
concomitants, est la laxité des muscles de la nuque. La tète retombe 
en arrière, ballotte comme trop lourde ou mênic est rétractée en 
arrière. La mère a constaté le fait dès l’âge de 4 mois. 

L’ensemble symptomatique a passé, en quelque sorte, par 3 phases 
successives. La première phase fut méningo-encéphalique. Au début 
la tête paraît volumineuse (à 6 mois déjà les fontanelles sont sou¬ 
dées) la circulation pericranienne est accentuée et la radiographie 
confirme l’ossification précoce. Une ponction lombaire opérée à 
•16 mois montre la pression forte (+ 70) d’un liquide céphalo-rachi¬ 
dien clair et albumineux (0,65). Cependant intelligence normale, den¬ 
tition à peine retardée. L’examen oculaire établit (Poulard) que les 
réflexes lumineux fonctionnent : la papille est blanche et semble atro¬ 
phique, la rétine présente de la pigmentation ; la perception lumi¬ 
neuse est conservée mais l’acuité visuelle semble mauvaise. Déjà à 
cette époque, les mouvements des membres, surtout des membres su¬ 
périeurs, sont limités, peu fréquents. 

Dans les mois suivants, durant une deuxième phase, la myatonie 
s’exagère. La colonne vertébrale est souple et l’enfant ne peu tse main¬ 
tenir en position assise. Les mouvements des avant-bras sont peu fré¬ 
quents, peu aisés : aucun mouvement brusque, aucun tic comme de 
sucer son pouce. La main est molle, la préhension inhabile. Il y a 
myatonie. Cependant, à l’encontre des muscles des membres les- 
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muscles de la nuque se contractent aisément. À l’examen électrique 
H. Chaufour a même trouvé pour les muscles de l’épaule et du cou 
une hyperexcitabilité faradique légère et une contracture des 
muscles de la nuque. 

Depuis quelques semaines, une troisième phase se dessine : des con¬ 
tractures intermittentes apparaissent. Le bébé a des colères violentes 
2 ou 3 fois par jour: pendant la colère, les membres se contracturent 
violemment mais la tête reste indépendante et retombe en arrière. 

La réaction de Wassermann pratiquée sur liquide céphalo-rachi¬ 
dien a donné avec foie syphilitique une réaction faiblement positive ; 
l’Hecht-Bauër a été négative. L'e refus des parents nous a empêché de 
refaire la réaction. Nous avons soumis sans aucun résultat le bébé à 
un traitement spécifique : en 5 mois il absorba par voie sous-cutanée 
12 centigrammes de benzoate de mercure et 28 centigrammes de sulf- 
arsénol. 

Spontanément chez notre petit malade se produit une atténua¬ 
tion des symptômes: ainsi en est-il souvent'dans le syndrome 
d’Oppenheim. L’hyperexcitabilité électrique de naguère a dis¬ 
paru actuellement et l’on ne décèle aucune R. D : ceci est en con¬ 
tradiction avec le syndrome d’Oppenheim ou la maladie de Wer- 
dnig-Iioffmann. Nous avons noté aussi l’intégrité des réflexes, 
parfois même leur émigration. Il n’existe aucune laxité articu¬ 
laire et les mouvements passifs ne sont pas étendus. Enfin malgré 
l’atonie et bien qu’ils soient lents et paresseux, les mouvements 
volontaires sont conservés sans aucune ataxie. Les sensibilités 
diverses sont intactes. 

Discussion : M. Babokneix. Il existe, chez le jeune enfant, deux 
variétés d’atonie musculaire, l’une où existent, l’autre où man¬ 
quent les réactions électriques de l’amyotonie. La première res¬ 
sortit è la maladie d’Oppenheim ; la seconde, aux encéphalopa¬ 
thies infantiles. Signalée d’abord par Forster, puis par de très 
nombreux auteurs, cette dernière se caractérise par l’association 
à l’atonie, des phénomènes propres aux encéphalopathies ; 
spasmes, exagération des réflexes tendineux, convulsions ou épi¬ 
lepsie, troubles intellectuels, etc. Cette forme d'atonie peut se 
voir dans l’hydrocéphalie (A. Thomas) ; elle est parfois en rapport 
avecl’hérédo-syphilis (A. Thomas; L. Babonneix). 
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Guérison par Je traitement spécifique d’une hémiplégie et d’une 
paralysie de nature indéterminée. 

Par M. Raoul Labbé et Mme de Larminat. 

Nous avons observé récemment au Dispensaire Furtado-Heine 
2 fillettes âgées de 6 et 9 ans, atteintes l’une et l’autre de troubles 
de la marche et de la station accentués au point qu’on dut les 
transporter plusieurs semaines de- suite à notre consultation. 
Dans l’hémiplégie de l’une, comme dans la paraplégie de l’autre, 
le début avait été subaigu, apyrétique, progressif. A'ucun commé¬ 
moratif, ni pour l’une, ni pour l’autre. 

Observations (résumées) I. — Henriette L. après une bronchite des 
plus bénignes a quelques douleurs dans la main droite.-Progressive¬ 
ment le membre inférieur droit puis le membre, supérieur du même 
côté, puis la face, sont atteints de parésie durable. 11 semble que le 
membre inférieur du côté gauche ait été lui aussi touché mais partiel¬ 
lement et pendant quelques jours seulement. La ponction lombaire 
décèle une réaction lymphocytaire nette et de l’albuminurie. La fillette 
reste absolument impotente pendant plusieurs semaines. 

IL — Élisa O. n’a aussi au début que de la céphalée en même temps 
que des douleurs dans les deux membres inférieurs. Bientôt toute 
douleur cesse et une paraplégie se constitue progressivement. 

Au moment de notre premier examen, Fhémiplégie d’Henriette date 
de 3 semaines environ, la paralysie d’Élisa date de 2 mois. 

Dans aucun des 2 cas, rious n’avons décelé de trouble objectif de 
la sensibilité. Les réactions électriques par contre étaient modifiées 
dans il’bémiplégie. 

Notre diagnostic étiologique est resté Hésitant, aussi bien que 
le diagnostic pathogénique : c’est pourquoi nous présentons les 
2 malades. 

L’hémiplégie s’est accompagnée de méningite certaine et nous 
dirons qu’il s’agissait d’une poliomyélite à raison de l’extension 
initiale à 3 membres et de la R. D. constatée. Mais ou objectera 
que le début fut progressif et apyrétique. 

La paraplégie qui s’accompagnait d’atrophie musculaire très 
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nette mais sans trouble de la sensibilité était-elle hystérique? Le 
pithiatisme nous paraît peu vraisemblable, eu raison de l’allure 
progressive et de la maladie et de l’amélioration. 

En l’absence d’infection connue peut-on rattacher les maladies 
à la syphilis ? Cliniquement, rien n’y autorise. 

Aucun stigmate dentaire ou autre. La réaction de Wassermann pra¬ 
tiquée dans des laboratoires différents fut négative constamment : 
dans l’hémiplégie sur le liquide céphalo-rachidien et sur le sang au 
début, puis par la méthode de Vernes ; dans la paralysie deux fois 
également. Résultat négatif également chez les parents. 

Aucun commémoratif net à l’exception v de fausses couches : la 
mère de l’hémiplégique a fait 3 fausses couches antérieurement ; la 
mère de la paraplégique a fait 2 fausses couches mais postérieure¬ 
ment à. la naissance de notre malade et la réaction de Wassermann 
pratiquée dans le service d’accouchement eh 1920 puis au dispensaire 
Furtado-Heine a été négative. 

Et cependant l’amélioration par le traitement spécifique a été 
brusque, indéniable, et c’est pourquoi nous avons continué éncrgi- 
giquement le traitement : 

Dès la 5 e friction mercurielle dans l’hémiplégie, dès la 5 e injection 
de benzoate de mercure, dans la paraplégie, les troubles paralytiques 
s’amendent. Notre hémiplégique absorbe 12 grammes d’onguent 
napolitain en 6 frictions, puis 1 gr. 15 de novarsenol sous-cutané, 
enfin 0 gr. 045 de sulfarsénol. 

Notre paraplégique reçoit en un mois : 12 grammes d’onguent napo¬ 
litain en 6 frictions, 0 gr. 045 de sulfarsénol sous-cutané et 0 gr. 65 
de novarsénol associé à la novocaïne. 

La tolérance est parfaite et quatre mois plus tard, en septembre, le 
paraplégique reçoit encore 0 gr. 20 de sulfarsénol par la voie sous- 
cutanée. 

Que conclure? Qu’îl faut traiter les accidents nerveux de l’en¬ 
fance très énergiquement, par le mercure et par 1 arsenic, en 
dehors de toute donnée pathogénique. En effet, dans l’un et 
l'autre cas, ou bien s’il s’agissait d’hérédo-syphilis nerveuse, celle- 
ci ne se révélant par aucun stigmate, par aucun commémoratif : 
on sait que ceci n’est pas rare. Ou bien encore, il ne s agissait 
pas de syphilis et alors le traitement antisypbilrlique n’aurait pas 
besoin d’être spécificjue pour agir merveilleusement : en effet, la 
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liste des maladies dans lesquelles agissent utilement les sels arse¬ 
nicaux s’allonge chaque jour, de plus en plus disparate. 

Discussion : M. Babonneix. — Le cas des auteurs confirme la 
théorie que j’ai soutenue à nombreuses reprises, à savoir que la 
plupart des hémiplégies et des paraplégies infantiles relèvent de 
l’hérédo-syphilis ; que celle-ci peut être en cause même en l’ab¬ 
sence de tout stigmate (A. Fournier), et que c’est un devoir 
strict pour tout médecin, en présence de tels syndromes, d’es¬ 
sayer le traitement spécifique. 


Ictère congénital par absence de canal hépatique; survie de 
sept mois et demi. 

Par P. Nobécourt et Henri Janet. 

Les ictères par malformations congénitales des voies biliaires ne 
sont pas exceptionnels. Les malformations sont assez variables. 
Chez l’enfant dont nous rapportons l’histoire, le canal hépatique 
était absent. 

Jeanne F..., sept mois (A. 5629}, est amenée à l’hôpital pour un 
ictère ayant débuté deux jours après la naissance. 

Née à terme de parents en parfaite santé chez qui on ne trouve 
aucun antécédent tuberculeux ou syphilitique, elle pesait 3 kg. 500. 
L’accouchement a été difficile mais n’a pas nécessité le forceps. Mise 
en nourrice à l’âge de 5 jours, l’enfant a été élevée au biberon avec 
une ration quotidienne de 600 grammes de lait coupé par moitié d’eau 
sucrée. Elle n’a jamais présenté d’autre phénomène pathologique que 
l’ictère. Deux jours après la naissance est apparue la coloration jaune 
de la peau. A l’âge de 5 jours, l’ictère est bien caractérisé, les selles 
sont décolorées et fétides, mais les urines ne sont pas encore foncées. 
Les jours suivants, l’ictère s’accentue et les urines deviennent fran¬ 
chement bilieuses : elles conserveront toujours cet a’spectdans la suite. 
La coloration jaune des téguments passe par des phases de rémission 
et d’accentuation, mais sans jamais disparaître complètement. Les 
selles ont toujours été de consistance normale ; elles sont toujours 
restées décolorées. Il n’y a jamais eu de prurit. 

Divers traitements ont été essayés : calomel d’abord, dO jours après 
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la naissance ; puis frictions mercurielles pendant deux périodes de 
40 jours ; puis calomel de nouveau. Aucune de ,ces médications 
n’amène la moindre amélioration. 

Enfin, devant la persistance de l’ictère et le développement insuf¬ 
fisant de l’enfant, le médecin conseille l’entrée à l’hôpital. 

. L’enfant, que nous examinons pour la première fois le 8 juillet 4921, 
à l’âge de 7 mois, est une hypotrophique. Elle ne pèse que i kg. 9S0. 
Sa taille est de 61 centimètres. Elle n’a pas de signes de rachitisme : 
le crâne a une forme et une ossification normales. 

Cç qui frappe d’emblée, c’est la coloration jaune des téguments : il 
s’agit d’un ictère franc, intense, généralisé, intéressant la conjonctive, 
les muqueuses. C’est un ictère par rétention typique : les selles sont 
blanches, de consistance mastic ; les urines sont foncées, bilieuses ; 
les pigments et les sels biliaires y sont abondants ; il y a un peu d’uro¬ 
biline et l’uro-érythrine est un peu augmentée. 

L’examen clinique complet de l’enfant montre de plus les symp¬ 
tômes suivants. Le ventre est ballonné, mais il est souple, non dou¬ 
loureux ; il n’y a pas d’ascite; le foie est volumineux, dur, lisse, 
facile à palper et à délimiter : il mesure 9 centimètres sur la ligne 
axillaire, débordant les fausses côtes de 5 centimètres. La rate est 
également augmentée de volume : elle mesure 11 centimètres sur 
7 centimètres. Il n’y a aucun symptôme cardiaque ou pulmonaire 
anormal. 

On ne note ni bradycardie ni prurit, 

La réaction de Bordet-Wassermann a été pratiquée par M. LéonTixier, 
chez l’enfant et chez ses parents. Chez l’enfant, elle est positive par 
le procédé rapide, mais franchement négative par le procédé intégral 
<H 7 ). Chez le père et chez la mère, la réaction est franchement néga¬ 
tive aussi bien par le procédé rapide que par le procédé intégral (H 7 
et H«). 

L’exai’nen radioscopique, fait le 16 juillet par M. Duhem, nous 
fournit les renseignements suivants: «Foie volumineux surtout au 
niveau de son lobe droit, qui descend presque jusqu’à la fosse iliaque, 
mais ne présente pas de déformation. Rate volumineuse. Ombres 
opaques disséminées dans toute la cavité abdominale suivant le trajet 
des anses .grêles. » 

Ces ombres sont — l’examen clinique et l’évolution le confirmè¬ 
rent, — des matières fécales conglomérées. La constipation, en effet, 
est permanente : les selles sont dures et gardent tout le temps de 
l’évolution de la maladie leurs caractères de selles blanches mastic. 

Devant ce tableau clinique; et tenant compte de l’histoire de la 
maladie, nous posons le diagnostic d’ictère par rétention dû à une mal¬ 
formation des Voies biliaires. Connaissant la gravité du pronostic en 
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pareil cas, nous voulons tenter la chance d’une intervention chirurgi¬ 
cale qui peut-être pourrait être efficace. Mais l’état général de l’enfant 
contre-indique bientôt une opération : l’amaigrissement est à peu près 
continu ; la température est subfébrile ; pendant quelques jours elle 
atteint même 39° et 40°; l’examen clinique, cependant, ne permet pas 
d’incriminer une cause évidente. 

Après avoir eu de la diarrhée pendant vingt-quatre heures, l’enfant 
meurt le 19 juillet. Elle avait alors 7 mois et demi. 

L’autopsie confirme le diagnostic de malformation des voies biliaires- 
et en précise la nature. 

Le foie est légèrement augmenté de volume ; il est dur, coloré fran¬ 
chement en vert. La dissection très soigneuse du hile permet les cons¬ 
tatations suivantes : la vésicule contenant du liquide est blanchâtre, 
incolore; et son aspect fait un vif contraste avec la teinte verte du foie. 
Elle se continue par un canal cystique grêle et très fin que l’on peut 
suivre jusqu’au duodénum. Ce canal est vraisemblablement imper¬ 
méable, car il nous a été impossible de le cathétériser en partant de 
l’ampoule de VaLer, bien visible sur le duodénum ouvert: Le canal 
hépatique est complètement absent. 

A côté du canal cystique filiforme se trouvent l’artère hépatique et 
la veine porte qui sont norniales. 

La raie est légèrement augmentée de volume. Les autres organes 
sont indemnes. 

L’examen microscopique, fait par M. Léon Tixier, nous montre des 
lésions très importantes de cirrhose à point de départ dans les espaces 
portes. Les vaisseaux sanguins sont normaux. On voit un grand 
nombre de petits canalicules biliaires d’apparence normale. Les cel¬ 
lules hépatiques sont normales, si ce n'est la présence fréquente de 
pigments ferriques, reliquats probables d’hémorragies microscopiques. 
Ces lésions sont tout à fait comparables à celles des cirrhoses de 
l’adulte consécutives à l’oblitération des voies biliaires. 

En résumé : un ictère par rétention typique apparaît deux 
jours après la naissance et persiste jusqu'à la mort qui survient 
sept mois et demi plus tard. A l’autopsie, on constate l’absence 
complète de canal hépatique. Le canal cystique est filiforme et 
peut être suivi jusqu’au duodénum. La vésicule contient un 
liquide muqueux à peu près incolore. Le fuie est dur, couleur 
vert-olive foncé, un peu scléreux. 

Cette observation est intéressante sous plusieurs rapports. 

Du point de vue anatomique , c’est l’absence totale de la voie 
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biliaire principale. Cette malformation est rare. En effet, le plus 
souvent on voit soit que les voies biliaires sont oblitérées sur tout 
ou partie de leur trajet, soit qu’elles sont représentées 1 par des 
tractus fibreux : dans notre observation, ces traclus fibreux ne 
pouvaient être mis en évidence par la dissection la plus minu¬ 
tieuse. 

Du point de vue clinique, c’est la survie relativement longue de 
notre malade : sept mois et demi. La mort, en effet, survienthabi- 
tuellement plus tôt. La survie ne dépasse souvent pas quinze ou 
vingt jours ; plus rarement elle atteint trois ou quatre mois. C’est 
ce qui ressort d’une étude déjà ancienne de Ballantyne (1902) (1) 
et d’une revue générale récente de J. Comby (2). En feuilletant 
les dix dernières années_des Archives de médecine des enfants et 
du Nourrisson, nous n’avons trouvé en outre que quatre cas 
publiés: ceux de MM. Ferrand et Robert (3) (survie de quatre 
mois), de MM. Zuber et Rousselot (4) (survie de quatre jours), 
de M. Morquio (5) (survie de trois mois), de M. Kharina Mari- 
nucci (6) (survie de 3 mois). 

Le diagnostic de malformation des voies biliaires que nous 
avions posé chez notre malade était justifié par l’histoire de l’af- 
féction, histoire classique qui se retrouve dans toutes les obser¬ 
vations : à la naissance, rien d’anormal ; puis en très peu de jours 
un ictère par rétention typique apparaît et persiste. Un ictère par 
hépatite syphilitique n’aurait pas donné lieu à ces symptômes et 
à cette évolution ; nous avons donc écarté, ce diagnostic. Restait 
à rechercher l 'étiologie de la malformation ; nous savons que la 
syphilis est souvent en cause. Mais, dans notre observation, 
nous n’avons aucun argument en sa faveur : la réaction de Ror- 
det-Wassermann était négative chez l’enfant, chez le père et chez 
la mère, et nous n’avons trouvé à notre malade aucun signe 
d’hérédo-syphilis. Au reste, le traitement spécifique ne fait rien, 

(1) Ballantyne, Antenatal pathology and hygiene. 

(2) Comby, Archives de médecine des enfants, 1917. 

(3) Ferrand et Robert, Société de pédiatrie, 17 mai 1910. 

(4) Zuber et Rousselot, Société de pédiatrie, 15 octobre 1912. 

(5) Morquio, Arch. lalino-am. de pediatria, janvier 1911. 

(6) Kharina Martklxci, La pediatria, mars 1916. 
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•contre une malformation et la question perd un peu de son inté¬ 
rêt. 

Le traitement chirurgical seul devait être discuté ; nous y avons 
pensé, mais nous n'avons pu le tenter ; il eût d’ailleurs été inutile, 
étant donnée la nature de la malformation qui existait. Mais 
dans les cas d’ictère par malformation congénitale on a le droit 
de tenter l’opération, car d’une part le diagnostic clinique ne peut 
préciser la nature de l’anomalie, qui peut-être est curable chirur¬ 
gicalement ; d’autre part, il faut songer que la maladie abandon¬ 
née à elle-même se termine fatalement par la mort. 

Discussion : M. Veau signale à propos de cette observation que, 
dans les cas d’oblitération congénitale des voies biliaires, il est 
nécessaire de pratiquer une cholécysto-entérostomie. 

M. Merklen. — Outre son intérêt particulier, cette observation 
montre bien que le liquide blanc et limpide, trouvé en général 
dans la vésicule lors de l’obstruction des voies biliaires, ne sau" 
rait être de la bile modifiée ; dans le cas présent, en effet, l’ab¬ 
sence congénitale de canal hépatique s’oppose à toute idée de 
rétention de bile dans la vésicule. On a cru longtemps que ,ce 
liquide représentait un produit de sécrétion de la muqueuse vési¬ 
culaire. Mocquot, dans sa thèse, repousse cette façon de voir. 
Récemment Gosset, Lcewy et Mestrezat (Presse médicale, 
8 juin 1921) ont montré qu’il s’agit essentiellement d’un produit 
de dialyse du plasma sanguin à travers une vésicule transformée 
en un sac fibreux, avec dégénérescence et disparition de l’épithé- 
ium ; il faut que persistent quelques éléments épithéliaux pour 
qu’on puisse y rencontrer en outre un peu de mucine. 


Kyste du rein. 

Par MM. André Martin et Jacques Récamier. 

La malade que nous avons l’honneur de présenter à la Société 
de pédiatrie fut opérée pour un kyste rétro-péritonéal. 
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Nous croyons intéressant de reproduire l’observation. 

Observation. — Marcelle Cr., 14 ans, entre à l’hôpital Trousseau le 
11 août 1921 pour un gros ventre. 

Début août 1919. — Au mois d’août 1919, étant en colonie de va¬ 
cances à Évian, l’enfant fait une chute sur le ventre ; elle perd con¬ 
naissance quelques instants. Au réveil, elle ressent une douleur abdo¬ 
minale violente accompagnée de vomissements. Elle est transportée 
à l’infirmerie de la colonie où' elle reste 3 semaines en observa¬ 
tion. 

Pendant 8 jours elle vomit tout ce qu’elle prend. Comme traitement 
repos, lavements, purge. 

Au bout d’une semaine on s’aperçoit que son ventre augmente de 
volume, sans modification de la peau. Douleur constante, sans coliques. 
Pas de fièvre. 

Hospice d'Évian 6 semaines, septembre-octobre 1919. — Trois semaines 
après l’accident on ia transporte à l’hospice d’Évian craignant un abcès; 
elle ne vomit plus mais souffre toujours. 

Le lendemain de son arrivée, ponction sous anesthésie. Cette ponc¬ 
tion est renouvelée 8 jours plus tard sous anesthésie. 

La malade affirme qu’on a retiré 3 litres de liquide jaune clair. 
Plus de douleur. La malade se lève, mais reproduction du liquide. 
Trois autres ponctions sont faites en 6 semaines, ramenant de moins 
en moins de liquide. On pense à une tuberculose péritonéale et on 
traite la malade par les bains de soleil. 

Pas de fièvre. Comme seul fait anormal, l’enfant dit avoir eu 2 ou 
3 fois du sang rouge dans ses selles. 

Sanatorium Moulier (Haute-Savoie), novembre-décembre 1919. — Au 
début d’octobre elle est envoyée au sanatorium Moutier où l’on conti¬ 
nue les bains de soleil. Elle y reste deux mois pendant lesquels on 
fait deux nouvelles ponctions, le liquide se reformant plus ou moins 
vite (toujours jaune clair). 

Vers le 1 er janvier 1920, le sanatorium ferme et l’enfant est envoyée 
chez ses grands-parents, dans les Ardennes. Elle y reste 1 an et demi. 
Vue 3 fois par le docteur Baudoin, de Charleville, 4 fois par le docteur 
Gazot, de Château-Renaud. 

Pendant cette période, ventre toujours gros, augmentant et dimi¬ 
nuant par poussées. Pas de fièvre, pas de signes fonctionnels, bon état 
général, la malade engraisse. On continue les bains de soleil. 

Au mois d'août 1921, notre collègue Baudoin, de Charleville, con¬ 
seillé à la malade de venir à Paris. 

Admise parla consultation de Trousseau le 11 août 1921. 

Examen : Aucun signe fonctionnel ou général. 
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A Vinspection : Ventre volumineux pointant en avant avec un maxi¬ 
mum à gauche de la ligne médiane à hauteur de l’ombilic. 

Pas de modification de la peau. 

A la palpation: Masse ovoïde résistante remplissant l’hypocondre et 
le flanc gauches, débordant la ligne médiane. Contours très nets en bas 
et en avant. 

Flot évident. 

Mobilité considérable dans le sens vertical, plus limitée latérale¬ 
ment. Suit incomplètement les mouvements respiratoires. Pas de 
contact lombaire. 

A la percussion : Matité se continuant avec celle du, foie et se pro¬ 
longeant vers la rate. Pas de zone de sonorité croisant la tumeur. 

Radioscopie : Après le bismuth la radiographie montre la partie 
haute de l’estomac à sa place, la grande courbure présente une enco¬ 
che à concavité gauche. Le pylore et surtout le duodénum sont dépla¬ 
cés et au passage du bismuth l’ombre duodénale est plaquée contre la 
paroi droite de l’abdomen. 

Toute la masse intestinale est refoulée dans la partie droite de 
l’abdomen, par une tumeur qui sous l’écran semble homogène et sans 
loge. 

Examen des urines : normales. 

Examen du sang : normal. 1 p. 100 éosinophiles ; 80 p. 100 polynu¬ 
cléaires; 20 p. 100 mononucléaires. Aucun antécédent personnel ou 
héréditaire. 

Opération le 11 août 1921. Anesthésie Schleich. Laparotomie para- 
médiane gauche traversant le grand droit. 

A l’ouverture du'péritoine on trouve le grand épiploon recouvrant 
la tumeur qui est encerclée par le côlon descendant. En relevant l’épi¬ 
ploon on explore très facilement le kyste qui est libre, sauf à sa partie 
postérieure ; au niveau de la ligne médiane et en haut et à gauche il est 
rétropéritonéal; l’intestin grêle est entièrement rejeté à droite. Tenta¬ 
tive d’énucléation après incision du péritoine qui recouvre le kyste. 
Énucléation partielle qui devient de plus en plus difficile, puis impos¬ 
sible par suite des hémorragies quand on se rapproche du pédicule 
postérieur. De gros vaisseaux serpentent en tous sens sur la paroi du 
kyste. Ponction et évacuation du liquide kystique, jaune clair, lim¬ 
pide, 2 litres environ. 

Exploration de la paroi interne. — Grande poche avec 3 ou 4 diver¬ 
ticules, aspect foncé et chagriné de la paroi interne. Il est possible de 
se rendre compte de l’adhérence très grande au niveau des gros vais¬ 
seaux avec un prolongement vers l’hypocondre gauche. 

ltéseclion d’une partie de la poche. Hémostase. Marsupialisation, 
mèches et drains. 
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Suites opératoires. — Gros shock ; faciès pâle. Etat presque synco¬ 
pal. Pouls à 450. 

Sérum 2 fois 500, huile camphrée, sérum rectal. 

Pendant 48 heures, au niveau de la plaie, suintement séro-sanguin 
abondant. 

Plusieurs syncopes cédant avec les injections d’huile camphrée ; la 
température à 38°,5 lé deuxième jour descend à la normale le lende¬ 
main ; pouls entre 110 et 150. 

Troisième jour : vomissements nerveux apparaissent. Ventre souple. 

Quatrième jour : eau chloroformée calme les vomissements. L’état 
générale s’améliore. 

Suite normale, sauf constipation qui ne cède que le 14 e jour après 
une purgation. 

Le 22 septembre on enlève le dernier drain. La poche diminue 
normalement. Depuis le 20 octobre, cicatrisation complète. 

Examen du liquide du kyste. — Au point de vue microscopique 
(Poulewitz) : Grosses cellules endothéliales granuleuses à gros noyau; 
— pas de polynucléaires ni de lymphocytes ; pas de globules rouges ; 
quelques amas de staphylocoques probablement infection secondaire 
du laboratoire. 

Au point de vue chimique (Mlle Despagne) : Urée 0,80 par litre ; 
albumine 2,3 ; résidu sec 5,4. Pas. d’hémoglobine. 

Examen de la paroi du kyste (M. Lesné). « De nombreux vaisseaux 
lymphatiques dans stroma conjonctif très congestionné. » 

Après avoir pratiqué de nombreuses coupes M. Lesné peut 
arriver à différencier des glomérules du rein. 

Dans l'histoire de cette malade il y a un facteur traumatique évi¬ 
dent : mais il nous faut bien avouer que la pathogénie reste 
encope fort obscure, peut-être s’agit-il d’une contusion initiale du 
rein s’étant accompagnée d’épanchement uro-hepatique enkyste 
ultérieurement. 

Discussion : M. Veau a vu nu kyste du rein chez un enfant de 
42 à 14 mois. L’intervention pratiquée pour parer aux accidents 
montra une poche à parois très vasculaires qui, après ouverture, 
donna issue à de l’urine en abondance. 11 s agissait donc d une 
hydronéphrose. Personne n’avait pensé à un kyste du rein dont le 
diagnostic est parfois très difficile. 
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Dystrophie osseuse généralisée; déformations, périostoses, 

fractures itératives des 2 cubitus avec luxation des a radius, 

fracture itérative du fémur avec allongement consécutif de 

l’os, arthrite du cou-de-pied gauche. 

Par M. Lance. 

J’ai l’honneur de présenter à la Société un enfant dont voici 
l’histoire résumée. 

Mar... Marguerite, 8 ans et demi. Sa mère avant sa naissance a eu 
2 autres enfants morts à 13 mois et à 2 ans de débilité congénitale, 
puis, après elle, 2 fausses couches de 2 mois et 3 mois. Elle-même est 
née à 8 mois, et elle est venue au monde avec ses 2 incisives médianes 
inférieures. Accouchement normal. Nourrie au sein jusqu’à 5 mois, 
a marché à 15 mois seulement. 

A 16 mois et à 28 mois, sans violence, en tombant de sa hauteur, se 
fait une fracture de la cuisse gauche, au même endroit. Traitée les 
deux fois par la mise en appareil plâtré sans anesthésie. 

Entre l’âge de 3 ans et 4 ans et demi, s’est fracturé les 2 cubitus à 
6 reprises différentes, 3 fois chaque côté, en tombant de sa hauteur. 

Depuis lors, plus de nouvelles fractures. 

C’est pendant cette époque, des fractures entre 15 mois et 2 ans, 
qu’elle a présenté des inflexions des os de ses membres inférieurs. 
Elle était soignée à Lariboisière. L’enfant n’a jamais présenté de 
diarrhée, d’entérite. 

Depuis la lin de septembre, l’enfant souffre du pied gauche et 
marche difficilement. C’est pourquoi la mère l’amène, 10 octobre 1921, 
à la consultation d’orthopédie du service de M. le professeur Ombué- 

DANNE. 

L’examen montre : 

Un front légèrement bombé. Les sclérotiques ne sont pas bleues. 
On note du strabisme convergent de l’œil droit qui aurait débuté vers 
l’àge de 2 ans. Une dentition normale et qui a été très précoce. 

Le thorax présente la déformation en sablier des rachitiques avec 
éversement du bord inférieur des côtes en dehors, sillons latéraux, 
saillie en bréchet du sternum qui est dévié vers la droite, et présente 
une augmentation de l’angle de Louis. Les humérus sont normaux. 

Les avant-hras mis en extension, on note du cubitus- varus des 
2 côtés, et une incurvation en arrière du cubitus gauche. 

Les tètes radiales sont luxées en haut et en dehors et du côté gauche 
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l'extréinilé supérieure du radius luxée forme un éperon soulevant la 
peau au niveau et même au-dessus de l'épicondyle. 

Les mouvements de pronation-supination ainsi que les mouvements 
de flexion sont à peine limités et l’enfant n’éprouve aucune gène. 

Le membre inférieur du côté gauche est manifestement plus long 
que le droit. Les 2 tibias, les 2 cols fémoraux sont de longueur égale, 
au contraire la diaphyse du fémur gauche présente 2 cm. 5 de plus 
que celle'du côté droit, et la fracture a bien été à gauche. 

De cette inégalité de longueur résulte, quand l’enfant est debout, 
une attitude habituelle en flexion du genou gauche — qui hypercor- 
rige le raccourcissement, d’où une inclinaison du tronc vers la droite : 
incurvation lombaire gauche avec une incurvation dorsale droite de 
compensation — avec rotation et gibbosité costale droite. Déforma¬ 
tions entièrement statiques qui disparaissent en faisant allonger le 
genou gauche et mettant une cale de 2 centimètres et demi sous le 
pied gauche. 

Les tibias sont incurvés en avant, amincis en lame de sabre pré¬ 
sentant une face externe et une face interne. La déformation paraît 
plus marquée à droile. 

Au niveau du cou-de-pied gauche on note une circulation superfi¬ 
cielle marquée, augmentation de la chaleur de la peau, un gonfle¬ 
ment net anlé et rétro-malléolaire; les mouvements spontanés ne 
sont pas limités. Les mouvements provoqués légèrement douloureux. 
Somme toute, signes d’arthrite tibio-tarsienne subaiguc. 

Les radiographies montrent : 

Au niveau des coudes, à droile, sur le cubitus, des traces de frac¬ 
ture du bec.coronoïdien qui est déplacé en bas et en dedans, luxation 
de la tête du radius en haut et en avant, avec incurvation de l’extré¬ 
mité supérieure de l’os en arrière. A gauche, le cubitus est incurvé 
en arrière au niveau de son tiers supérieur, siège probable de la frac¬ 
ture ; le radius est incurvé parallèlement et son extrémité supérieure 
est luxée en dehors et en arrière, le col du radius semble redressé, 
très allongé par rapport à l’autre côté, son noyau épiphysaire est au 
contraire très atrophié. 

La radiographie du fémur gauche montre une incurvation en de¬ 
dans à l’union du tiers supérieur et du tiers moyen avec renflement 
du cal à ce niveau. 

La radiographie des os de la jambe montre : à droite une incurvation 
en dedans et surtout en avantdu tibia avec épaississement delà corticale 
postérieure, une déformation parallèle et plus marquée du péroné 
avec une périostose énorme de tout cet os à sa partie moyenne. Près de 
son extrémité supérieure, le péroné présente un renflement irrégulier 
qui semble un cal de fracture avec léger déplacement des fragments. 
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A gauche, les 2 os présentent des déformations analogues avec le 
même énorme épaississement en fuseau du péroné à sa partie 
moyenne. 

Les os du tarse à gauche, côté de l’arthrite tibio-tarsienne, présen¬ 
tent une décalcification nette surtout sur l’astragale ; pas de destruc¬ 
tion osseuse. 

Enfin sur le pied droit on note un épaississement en fuseau du pé¬ 
rioste du 5° métatarsien. 

La réaction de Bordet-Wassermann a été faite chez l’enfant et elle 
a été négative. Par contre elle est positive chez la mère. 


Cette observation soulève un certain nombre de questions? 

Quelle est la nature de la dystrophie osseuse observée? 

S’agit-il simplement de rachitisme? Nous ne le croyons pas. Si 
le rachitisme explique les déformations du thorax et des os de la 
jambe, il ne nous explique pas la fragilité osseuse extrême et les 
périostoses. On voit bien des fractures dans le rachitisme, surtout 
justement à l’avant-bras et au fémur, mais ces fractures sous- 
périostées donnent lieu à des cols volumineux, exubérants con¬ 
solident bien et ne se reproduisant pas de manière itérative. 

Ici les fractures se sont produites comme dans l’ostéopsathy- 
rose. Mais celle-ci ne s'accompagne pas de ramollissement osseux, 
de déformations osseuses. 

Bien que les cas en soient rares, on observe des fractures spon¬ 
tanées et multiples dans la syphilis héréditaire (thèse Gellé, 
Paris, 1884, et Léon Bernard, Lortat Jacqb et Saeomon. Société 
méd. des hop. de Paris, 16 juin 1905). Or ici les périostoses en 
fuseau du péroné nous semblent exagérées pour être expliquées 
comme dans le rachitisme par une hyperostose correctrice de la 
déviation, qui ne siège d’ailleurs que du côté concave. L’hyperos- 
tose du 5 e métatarsien droit plaide dans le même sens. 

Le Wassermann positif de la mère, le sort réservé à ses gros¬ 
sesses et la débilité des enfants a une grosse importance. 

Enfin la présence de cette arthrite tibio-tarsienne qui malgré 
le gonflement, la chaleur de la.peau, reste indolore et permet à 
l enfant de marcher nous semble bien suspecte. 

Il se peut que l’enfant ait été un rachitique, mais nous croyons 
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que la fragilité osseuse qu’il a présentée est due à l’hérédo- 
syphilis. 

Reste à signaler 2 autres points de son observation. La luxa¬ 
tion de la tête du radius dans les fractures de la diaphyse du 
cubitus chez l’enfant est classique mais nous ne croyons' pas 
qu’elle ait été signalée dans les fractures de l’apophyse coro-, 
noïde seule, comme nous le voyons ici à droite. De même l’allon¬ 
gement net du col du radius à gauche nous semble un fait cu¬ 
rieux. 

Enfin l’allongement de 2 bons centimètres de la diaphyse fémo¬ 
rale à la suite de 2 fractures de cet os-nous a paru très bizarre. 
Nous nous rappelons avoir déjà vu un cas analogue à l’hôpital 
Bretonneau, mais nous avions cru à une erreur de mémoire de la 
mère se trompant de côté pour la fracture. 

Discussion. : M. L. Babonneix. Ce cas rappelle, par certains 
côtés, les cas d’infantilisme rénal, caractérisé : 1° par des frac¬ 
tures multiples se produisant sous l’influence dé traumatismes 
insignifiants, et par des modifications morphologiques et struc¬ 
turales du système osseux voisines de celles que provoque le 
"rachitisme ; 2° par de l’infantilisme ; 3° par des symptômes ré¬ 
naux généralement déclanchés par une petite intervention, et 
aboutissant rapidement à la mort au milieu de manifestations 
urémiques. Les faits de ce genre ont été signalés, pour la pre¬ 
mière fois, en 1880 ; récemment, ils ont fait l’objet de plusieurs 
communications aux Sociétés de Pédiatrie anglaises, et d’un inté¬ 
ressant article de MM. P. Jacob et Durand (Gazette des'hôpitaux, 
7 et 9 juin 1921, n" 45), mais le travail le plus complet qui leur 
ait été consacré, et le plus riche eu idées originales, est assuré¬ 
ment celui de MM. Hutinel et Maillet, intitulé : Dystrophies 
glandulaires mono-symptomatiques, Annales de Médecine , X, 
n° 3, 1921, pp. 211-227. 
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Maladie de Hodgkin. Présentation de pièces. 

Par MM. Barbier, Lebée et Reilly. 

MM. Barbier, Lebée et Reilly communiquent une observa¬ 
tion qui répond à la description classique de la maladie de Hodg- ' 
kinou lympho-granulomatose. 

Après une longue période (4 ans), où l’enfant présenta unique¬ 
ment 2 gros ganglions dans la région cervicale gauche, et où son 
aspect pâle et ses accès de fièvre fréquèntsle fit traiter comme un 
tuberculeux, il fut admis à l’hôpital présentant une grosse rate 
et de nombreux ganglions trachéo-bronchiques et abdominaux. 
Le traitement arsenical fut sans effet. 

Le traitement radiothérapique amena une diminution de volume 
des ganglions et de la rate, mais ne retarda en rien l’évolution 
fatale, et l’enfant succomba àl age de 7 ans, après une période de 
cachexie de 3 mois. 

A l’autopsie, on trouve de nombreux et volumineux ganglions 
sans périadénite, une rate bosselée et des métastases hépatiques. 

L’examen histologique décèle d’une part des lésions typiques 
de lympho-granulomatose, au niveau des ganglions et des métas¬ 
tases hépatiques et d’autre part des lésions rappelant celles de la 
sclérose hypertrophique pulpeuse, au niveau de la rate, sans- 
traces de métastases dans cet organe. 

L’observation, qui sera publiée dans les Archives de Médecine 
des Enfants, montre combien est difficile le diagnostic entre la 
maladie de Hodgkin et la tuberculose, et comment au début de 
l’affection le diagnostic est impossible, sans biopsie, ce diagnostic 
ne pouvant être cliniquement posé qu’à la période avancée où les 
auteurs ont vu le malade. 

Discussion : M. Gillet. — Voici un fait à rapprocher, sauf 
l’absence de carie vertébrale. Un enfant de. 7 à 8 ans se présente 
à la consultation de Tenon, porteur d’un abcès ganglionnaire au 
niveau du chef antérieur du sterno-cléido-mastoïdien droit. A la 
vue des préparatifs pour l’incision, l'enfant crie, s’agite et tombe 
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mort. À l'autopsie,-abcès ganglionnaire médiastinal, sans com¬ 
munication. avec le premier abcès du cou. Le pneumogastrique 
droit passe à côté, pas de médiastinite. 

On comprend, pendant les efforts de cris, la compression 
subite possible du nerf par la poche purulente brusquement ten¬ 
due. 

Toutes les collections liquides du médiastin peuvent donner 
cet accident, comme tous les corps étrangers. Aussi les Compa¬ 
gnies d’assurance refusent-elles les sujets porteurs de corps 
étrangers thoraciques, certains débris de projectile peuvent même 
produire en plus des sections et nerveuses et vasculaires. 


Mott au cours d’une crise de vomissements avec acétonémie. 

Par M. H. Dorlencoürt. 

La mort au cours d’une crise de vomissements périodiques est 
rare ; quinze cas environ sont rapportés dans la littérature (1). 
Encore parmi ceux-ci conviendrait-il d’en éliminer certains dans 
lesquels la mort est survenue du fait d’une complication secon¬ 
daire. Quoi qu’il en soit, dans les cas rapportés, rarement l’évolu¬ 
tion fatale n’a été aussi rapide que dans le présent cas. 

Observation. —11 s’agit d’un enfant masculin de 3 ans et 2 mois, 
relativement bien .portant jusqu’à ce jour. Le matin même de notre 
première visite il a effectué sa promenade etjoué comme à l’habitude. 
Le premier vomissement s'est produit ce jour même à l’occasion du 
déjeuner de midi, rendu en totalité, depuis l’enfan t vomit tout ce qu’il 
ingère. Nous voyons l’enfant pour la première fois à 5 heures de 
l’après-midi. 

La mère a toujours eu une santé satisfaisante : une de ses sœurs de 
3 à 12 ans a eu des crises de vomissements périodiques. Le père, ro¬ 
buste, est un dyspeptique ilatulent sans passé pathologique. Son père 
est mort jeune, à 48 ans, syphilitique. Des 6 fils qu’il a eus, 5 sont 
morts avant 30 ans d’affections cardiaques indéterminées. En raison 

(1) A.-B. Marfan, les Vomissements périodiques mec acêto'iUmie. Masson-et Cie, 
éditeurs, 1921. 
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de ces morts prématurées et de la spécificité paternelle, le père de l’en¬ 
fant s’est soumis à la réaction de W., elle fut toujours -négative. 

Ce jeune ménage a eu 3 enfants : l’aîné a présenté des crises de 
vomissements périodiques avec acétonémie, sans gravité particulière 
dès l’âge de 20 mois. A 5 ans, au cours d’une crise sont survenus 
brusquement des accidents comateux et convulsifs et l’enfant mourut 
60 heures après.le début de l’accès. 

Le 2° enfant fait l’objet de cette observation. 

Le 3 e enfant, nourrisson de 7 mois, nourri au biberon, croît nor¬ 
malement mais présente de temps à autre des crises de diarrhée 
graisseuse avec selles blanches crémeuses acides, exemptes de tout 
pigment biliaire 

Le 2 8 enfant qui fait l’objet de cette communication est actuelle¬ 
ment âgé de 3 ans et 2 mois. Né à terme, pesant à la naissance 
3 kgr. 800, a été nourri - au sein, puis à l’allaitement mixte, a eu une 
santé parfaite jusqu’à 2 ans et demi. A cet âge est, survenue la 
l re crise de vomissements, depuis elles reviennént périodiquement 
environ tous les 2 mois ; d’intensité moyenne, elles durent générale¬ 
ment 48 heures et ne sont jamais accompagnées d’aucun symptôme 
alarmant. A chaque crise les corps cétoniques ont été trouvés abon¬ 
dants dans les urines. Aucun traitement n’a été effectué, la santé gé¬ 
nérale est restée satisfaisante. 

La crise actuelle s’est annoncée depuis 2i heures par l’inappétence, 
la fatigue, la pâleur. Toutefois, le matin même du jour où nous 
sommes appelés, la promenade et le jeu se sont effectués gaiement 
comme à l’habitude. Le 1 er vomissement est survenu après le repas 
de midi, depuis l’état nauséeux persiste, les vomissements, d’abord 
alimentaires, ont fait place à des vomissements aqueux, filants et mu¬ 
queux légèrement bilieux, d’odeur acide prononcée et acétonique. A 
5 heures nous examinons pour la première fois l’enfant. Ilestsomnolent 
dans son lit, cette somnolence a été progressive, paraît-il, depuis le 
1 er vomissement, elle est presque subcomateuse. Toutefois à l’appel de 
son nom, l’enfant ouvre les yeux, répond, se prête aux examens né¬ 
cessaires, mais reprend aussitôt après son sommeil. 

Le faciès est pâle, légèrement altéré, une forte odeur acétonique 
se dégage du malade. La température est à 38°,1, le pouls à 110, ré¬ 
gulier, bien frappé. La langue est saburrale, l’estomac légèrement di¬ 
laté présente du clapotis. L’abdomen un peu tympanique reste souple. 
Aucune réaction appendiculaire. Légère constipation depuis 48 heures 
Le foie est de volume normal ainsi que la rate. Aux dires des parents 
l’enfant vomirait moins qu’aux crises précédentes. 

L’examen du cœur est négatif. Pas de troubles vasomoteurs. 

L’examen du système nerveux est négatif, pas de réaction méningée. 
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on note seulement une paresse manifeste de la réflectivité. Le réflexe 
à la lumière est lent mais normal. Légère mydi'iase. 

L’examen de la gorge et de l’appareil respiratoire sont négatifs, 
on note 24 respirations à la minute transitoirement suspireuses. 

Les urines abondantes, limpides, peu colorées, contiennent une 
grande quantité de corps cétoniques (réaction de Legal). 

Le traitement suivant est institué: prises de petites quantités d’eau 
de Vichy glacée additionnée de doses fractionnées de bicarbonate de 
soude (3 cuillerées à café par 24 heures) et de magnésie. Un grand 
lavement deux fois par jour de 500 grammes d’eau bouillie chaude 
bicarbonatée à 3 p. 100. 

A 8 heures, nous sommes appelés d’urgence. Depuis 7 heures, le 
sommeil de l’enfant a été de plus en plus profond, il est devenu pro¬ 
gressivement impossible de le sortir de sa torpeur. L’œil est inex¬ 
pressif. La parole impossible, la conscience disparue. A 8 heures sur¬ 
viennent des crises convulsives toniques, en extension généralisée, 
courtes au début, èlles ont peu à peu augmenté en intensité et durée 
et ont été bientôt accompagnées de phases cloniques, localisées aux 
extrémités des membres supérieurs et inférieurs en même temps que 
les yeux sont révulsés avec strabisme divergent et myosis. Au moment 
de la crise, le pouls s’accélère aux environs de 175, 190, restant régu¬ 
lier, mais filant, la respiration se précipite et devient superficielle. 
Depuis l’apparition de l’état convulsif, les vomissements ont cessé en 
partie. Au début, on observe des périodes intercalaires d’accalmie, la 
résolution devient alors complète, la flaccidité absolue, il y a abolition 
complète de tous les principaux réflexes, tendineux, cornéens, etc., 
c’est l’état comateux absolu. Les périodes de calme deviennent de plus 
en plus rares à partir de minuit. L’état convulsif, tonique et clonique 
devient permanent, mais d’intensité moyenne, présentant des périodes 
de calme relatif et d’exacerbation. 

Peu de temps après l’apparition des symptômes nerveux, le cceui 
des premiers a manifesté sa souffrance. Accélération. Faiblesse du 
pouls, puis arythmie. La respiration, durant une longue période, n a 
présenté que de l’accélération, peu à peu, son rythme s est altéré. La 
respiration de Gheyne-Stokes est apparue. Enfin, à partir du moment 
où l’état coqvulsif est devenu permanent, sont survenues des périodes 
d’apnée de plus en plus longues. 

La situation avec les modifications pathologiques rapportées ci- 
dessus et qui peu à peu s’accusent ou s’exagèrent, se maintient ainsi 
jusqu’à 2 heures du matin. A ce moment, la rétention des urines com¬ 
plète depuis plusieurs heures oblige à sonder le petit malade. L’examen 
des urines manifeste à nouveau la présence abondante de corps céto¬ 
niques. L’absence d’albumine. Les premières manifestations du syn- 
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drom3 hémorragique surviennent. Les vomissements, rares depuis 
plusieurs heures, reprennent, d’abord aqueux et muqueux, à l’examen, 
on constate dans le liquide des particules noirâtres en suspension, 
qui, à chaque rejet, deviennent de plus en plus'abondantes. Bientôt 
surviennent des vomissements typiques de grande hématémèse, marc 
de cale, à aucun moment, il n’est rendu, de sang rouge. Des narines 
s’échappe du sang note qui semble être un mélange de sang provenant 
d’une hémorragie nasale et du sang stomacal. Le syndrome hémor¬ 
ragique se complète par l’apparition de larges placards ecchymotiques 
à tous les points de piqûres faites au petit malade. 

Peu à peu, l’ensemble des symptômes s’exagère: Le cal-lapsus car¬ 
diaque, les troubles respiratoires s’accusent, des phénomènes 
asphyxiques surviennent qui précipitent le dénouement et la mort 
survient à » heures du matin, soit 17 heures après le début de l’accès. 
L’autopsie n’a pu être effectuée. 

En outre du traitement symptomatique,, anlteopvulsif, tonicar¬ 
diaque, le but thérapeutique que, chez notre petit malade, nous nous 
sommes proposé d’atteindre, étant donné l’état actuel de nos connais¬ 
sances, a été de neutraliser au maximum l’intoiieation acide. A cet 
effet, nous avons donné des alcalins par les voies gastrique et rectale, 
en y joignant des injections sous-cutanées de sérum alcalin à doses 
relativement élevées, en raison des travaux récents sur cette question 
nous y avons adjoint du sérum glucose. A aucun moment, nous 
n’avons observé quoi que ce soit qui puisse permettre de croire à 
l’efficacité de notre thérapeutique et l’évolution fatale a suivi réguliè- 
ment son cours. 

Ainsi donc, ïl s’agit d’un enfant ayant présenté antérieurement 
de nombreuses crises de vomissements avec acétonémie et qui, 
subitement, au cours de l’une d’entre elles, a présenté tout un 
ensemble de symptômes d’une extrême gravité qui ont rapide¬ 
ment déterminé la mort. Si on analyse le tableau clinique-décrit, 
on remarquera qu'en fait le petit malade a présenté dans la 
période terminale le syndrome classique de l’ictëre grave, â cela 
près que seul l’ictère n’est point apparu. Cette évolution est. rare, 
mais si on lit les quelques observations antérieurement rap¬ 
portées, on note que, dans tous les cas, ce même syndrome a été 
à l'origine des accidents et de la mort. D’ailleurs, lorsque 
l’autopsie a pu être effectuée, on a toujours trouvé comme lésions 
essentielles une dégénérescence graisseuse aiguë du foie avec 
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petits foyers hépatiques d’hémorragies capillaires. Il est intéres¬ 
sant, d’autre part, de noter le caractère familial des accidents 
décrits puisque un premier enfant a succombé dans les mêmes 
«conditions. 

Les otites de la dentition. 

, Par M. le docteur H. Abrand. 

Quand on veut parler d’accidents de la dentition, la première 
•question qui se présente est de savoir si ces accidents existent, 
puisqu’ils pnt.été niés par plusieurs auteurs. 

L’importance étiologique de l’éruption dentaire a, sans aucun 
doute, été exagérée ; et c'est probablement pour cela que, obéis¬ 
sant à une tendance simpliste de réaction, on a pu refuser en bloc 
une réalité à tous les accidents qu’elle provoque. Comme de cou¬ 
tume, la vérité est également éloignée de ces extrêmes, et, pour 
ne- citer que deux noms* le professeur Marfan, dans un article 
récent (1), a écrit que l’éruption dentaire ne pouvait être con¬ 
testée dans certains cas comme cause de convulsions, et il cite 
à l’appui de son opinion celle du professeur Roger. Cela 
m’encourage à présenter à la Société des faits que j ai observes 
avec attention depuis une douzaine d années. Il s agit des acci- 
■dents auriculaires en rapport avec les éruptions dentaires. 

Quand on cherche ; des renseignements sur ce sujet dans les 
traités d’otologie, on est déçu. On n’y trouve rien ou à peu près. 
Par contre, je note deux mentions des otites de la dentition dans 
le Traité dps Maladies de l’Enfance : 

A l’article « Dentition », Millon écrit : « On a même admis des 
ophtalmies, des otites de la dentition... Aujourd’hui, il ne reste 
plus rien de tout cela. » (t.‘ II, p. 310.) 

A l’article « Maladies des oreilles », Moure s’exprime ainsi : « De 
Trœltsch pense même que les troubles extrêmement. fré¬ 
quents chez les enfants, de la nutrition et de la circulation dans 
l’intérieur de la cavité crânienne doivent jouer un rôle considé- 

(1) Presse médicale, 10 août 1921. 
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rable daos le développement des phlegmasies secondaires de 
l'oreille moyenne. 

« Des accidents peuvent également se développer pendant le tra¬ 
vail de la dentition; et pendant celte période de la vie, on est 
souvent tenté d’attribuer à tort les douleurs d’oreille à l’évolution 
des dents et non à l’inflammation de la caisse. » (t. V, p. 156.) 

Ainsi, le premier auteur nie les otites de la dentition. Pour le 
second, le diagnostic se pose, en présence d’une douleur d’oreille, 
entre l’otite et l’éruption dentaire. Or, quelques observations dont 
je vais rapporter trois types m’ont amené à penser que le pro - 
blême ne devait pas être envisagé de cette façon. 

Voici un premier exemple : 

L’enfant M..., âgé de 6 ans, est pris, en pleine santé, d’un léger 
malaise à midi. A 6 heures, la température atteint 40°, et il se 
plaint de l’oreille gauche. Une molaire inférieure gauche est 
prête à sortir. D’autre part, l’examen de l’oreille montre un 
tympan bombé, grisâtre, la disparition de la saillie du marteau. 

Une paracentèse laisse échapper une goutte de pus mal lié. Le 
lendemain, la'dent est sortie; la température est tombée à 37°,8 
le matin, et le soir à 37°,5. L’écoulement auriculaire fut tari en 
deux jours. 

Autre cas semblable : l’enfant N..., âgé de 2 ans, me fait, à 
deux reprises, une otite gauche suppurée à l’occasion de l’évolu¬ 
tion dé la molaire supérieure, puis de la molaire inférieure. Dans 
les deux cas, la paracentèse fut nécessaire en raison de l’impor¬ 
tance de la température, du bombement tympanique. L’évolution 
se fit rapide et l’assèchement coïncida à peu près avec l’éruption. 

J’ai plusieurs autres exemples d’une pareille simultanéité. 11 
est à noter que les enfants sont pris des accidents auriculaires en 
dehors de tout rhume,’ ou mal de gorge, ou accident infectieux 
quelconque. Et il ne me paraît pas possible de nier une relation 
entre ceux-ci et l'évolution de la dent. 

Les choses ne se passent pas toujours ainsi, et voici une obser¬ 
vation d’un type différent : 

L’enfant B.... âgée de 10 mois, est atteinte d’otite au moment 
de l’évolution de ses incisives inférieures. L’otite s’ouvre seule et. 
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on me la montre un mois après, à l’occasion d’une mastoïdite 
grave avec nécrose étendue. A peine la mastoïde guérie, elle a 
une seconde poussée d’otite du même côté et, en même temps, du 
côté opposé, sans suppuration cette fois à l’occasion d’une nou¬ 
velle éruption dentaire. Enfin, pendant l’été, elle perce ses 
canines et est prise, au moment de ce travail, d’une troisième 
poussée d’otite, mais surtout de rhinite avec kératite phlycté- 
nulaire, qui disparurent comme par enchantement après l’issue 
des quatre dents. J’ai revu cette enfant il y a quelques jours pour 
un rhume de cerveau tenace : l’enfant perce des molaires. 

Dans l’exemple ci-dessas, et ce n’est pas rare, les accidents ne 
revêtent pas toujours la même forme. ’ 

Enfin, voici un troisième type : 

L’enfant S. B..., 12 ans, a, chaque fois qu’elle perce des dents, 
des accidents auriculaires consistant en douleur vive, intermit¬ 
tente, s’accompagnant d’une hyperacousie très douloureuse. A 
l'examen, le tympan n’est pas déformé, mais rouge sur tout le 
pourtour , il n’y a pas d’exsudat. La température monte aux envi¬ 
rons et plutôt au-dessous de 38°. On trouve une réaction gan¬ 
glionnaire modérée prémastoïdienne douloureuse, qui en a 
imposé une fois à son médecin pour une mastoïdite. Cette réac¬ 
tion dure quelque temps après la crise. 

Ces observations suffiraient, ce me semble, pour prouver 
l’influence des dents dans l’évolution d’accidents variés dont la 
cause paraît douteuse à quelques-uns. Je pourrais citer à l’appui : 
deux enfants qui présentent à chaque évolulion dentaire de la 
polyurie, mais surtout une pollakiurie très gênante attribuée à 
tort, pour l’un d’eux, une fillette, à la présence de végétations 
adénoïdes. Mais je considère la cause comme entendue et je 
reviens aux otites. 

Il existe donc des otites reconnaissant comme cause l’évolution 
dentaire. Elles doivent être assez nombreuses, si j’en juge par ce 
que j’ai vu et si l’on songe que ces accidents dentaires peuvent 
aider à l’apparition d’otites au cours d étals'infectieux, alors qu il 
est difficile de faire la part de chaque cause. Ces otites sont de 
tous les âges : première dentition, dents de remplacement peu- 
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vent également y donner lieu. J’ai vu deux fois des otites conges¬ 
tives à l’évolution de la dent de sagesse inférieure. Il semble, en 
effet, que les dents inférieures soient, beaucoup plus souvent que 
les autres, cause d’accidents d’oreilles, seules peut-être. 

Il s’agit tantôt d’une otite congestive réduite à des symptômes 
névralgiques; tantôt d’une otite catarrhale simple; tantôt d’une 
otite suppurée. Celle-ci est souvent bénigne et rapide d’évolution. 
Parfois, elle entraîne, comme chez le fils d’un confrère et ami, 
une évolution assez longue due à une perforation spontanée du 
tympan à l’emporte-pièce. Elle peut aller jusqu’à la mastoïdite, 
comme dans l’observation citée. 

Quel est le mécanisme pathogénique? Le voici, à mon sens : 

Tout le monde sait que les irritations nerveuses produisent des 
troubles vaso-moteurs, congestifs, et chacun a vu la joue rouge 
d’un enfant qui perce des deïits. Que cette vaso-dilatation se pro¬ 
duise sur la région tubo-tympanique, il en résultera un trouble 
qui, produisant à la fois une diminution de la lumière tubaire et 
une exsudation de la caisse, pourra, suivant l’importance relative 
de chacun de ces deux facteurs, réaliser les divers types d’otite 
constatés. Il ne fâut pas oublier, en effet, que la caisse n’est pas 
stérile, chez les petits enfants surtout, chez qui la trompe est très 
courte, et que l’infection est rapide à s’y installer. 

Comme conclusion pratique, en présence d’une douleur auri¬ 
culaire chez un enfant, et surtout s’il y a, en même temps, de la 
température, le diagnostic d’une éruption dentaire ne suffit pas. 
Il faut savoir si l’oreille est atteinte, dans quelle mesure, et agir 
en conséquence. Tout au plus, la constatation d’une gencive 
gonflée pourra-t-elle faire espérer un pronostic bénin en cas 
d’otite, l’otite de la dentition traitée évoluant vite de coutume. 

Un fait qui m’a frappé, c’est que ces accidents surviennent sur¬ 
tout chez les enfants adénoïdiens, sans doute parce que leur 
oreille est plus infectée. Pourtant, la règle n’est pas absolue et 
j’emai vu plusieurs fois chez des enfants à pharynx sain. 

Ainsi, il faut admettre qu’il existe des otites de la dentition, 
évoluant, une fois déclarées, à peu près comme une otite ordi¬ 
naire, si elles se produisent un temps suffisant avant la percéede 
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la dent ; demandant les mêmes soins et pouvant, dans quelques 
cas,, se compliquée. J’ajoute; que je ne crois pas à l’efficacité de 
l'incision gingivale pour prévenir les accidents de la dentition on 
hâter leur guérison. 

Discussion : M. Comby. —J’irai beaucoup plus loin que M. Bar¬ 
bier; non seulement je n’admets pas les otites de la dentition, 
mais encore je refuse à la première dentition toute influence sur 
la pathologie; infantile. Cette influence est invoquée à tout propos 
dans le monde et je trouve regrettable qu’au vingtième siècle des 
médecins partagent encore les préjugés et les erreurs d’un autre 
âge. Lorsque la fille unique delà marquisede Pompadour mourut, 
vers-le milieu du dix-huitième siècle, on ne manqua pas d’attribuer 
sa mort aux dents, et cette explication fut adoptée sans contesta¬ 
tion dans l’entourage de Louis XV. 

Beaucoup de personnes croient encore que la sortie des dents 
chez les jeunes enfants peut occasionner les éruptions; cutanées, 
des entérites, des bronchites, des convulsions, la méningite. 
M. Abra vu y ajoute les otites- Je lui demanderai comment il peut 
admettre el nous faire admettre que la sortie d’une molaire de pre¬ 
mière dentition produise une suppuration dçla caisse du tympan. 
Je ne crois pas aux maladies de dentition, parce que, dans ma 
pratique déjà longue, je n’en ai jamais vu. Quand on m a objecté 
la dentition, toujours j’ai trouvé une autre cause aux troubles 
variés mis sur le compte de ce processus physiologique. Sans 
doute, les dents des nourrissons peuvent s’altérer, se carier, s ac¬ 
compagner même de périostite, etc. Autant de troubles, d’acci¬ 
dents locaux que je me garderai bien de nier. Mais ce que je 
récuse absolument, ce sont les prétendus troubles reflexes, ou a 
distance, plus ou moins graves, parfois mortels, qu’on met trop 
facilement sur le compte d'uoe dentition laborieuse. 

Un jeune enfant, depuis & mois jusqu’à 2 ans, est constamment 
on travail de dentition, et Ion peut toujours parler de l'éruption 
dentaire; il y a toujours une dent qui va sortir, qui sort ou qui 
est sortie. La coïncidence- avec, les maladies du jeune âge est cons¬ 
tante ; il est facile de l’invoquer. Mais la relation de cause à effet 
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entre la sortie des premières dents et une maladie quelconque n’a 
jamais été démontrée. Voilà pourquoi je n’ai cessé de m’élever 
depuis longtemps contre le fantôme des maladies de dentition 
qui, comme celui des vers, a joué un trop grand rôle dans la pa¬ 
thologie infantile des anciens temps. 


Un cas de bilharziose vésicale et intestinale chez un enfant 
avec association d’autres parasites intestinaux. 

Par MM. Lereboullet et Nadal. 

(.Présentation de malade .) 

Les faits de bilharziose vésicale, de constatation banale en pays 
exotiques, sont relativement rares dans nos hôpitaux parisiens ; 
le petit malade qui s’est présenté à la consultation de l’un de nous 
aux Enfants-Malades et que nous avons pu suivre quelques 
semaines à l’hôpital, nous a paru, en raison de la netteté des 
symptômes chez lui et de certaines particularités que nous a révé¬ 
lées un examen complet, intéressant à présenter ici. 

Il s’agit d’un petit mulâtre de 9 ans qui a vécu àKolda, au Sénégal, 
jusqu’au mois d’août 1921. Il est venu à ce moment passer quelques 
mois en France avec son père. En raison d’hématuries persistantes, il 
est conduit à la consultation de l’un de nous à l’hôpital des Enfants- 
Malades et il est hospitalisé salle Bouchut dans le service du profes¬ 
seur Nobécourt. 

Né d’un père Français âgé de 48 ans, paludéen, et d’une mère Séné¬ 
galaise âgée de 26 ans, bien portante, ayant un frère de 14 ans en 
bonne santé, cet enfant n’a jamais été malade jusqu’au mois de 
mai 1921. C’est alors que sont apparues des hématuries, d’abord inter¬ 
mittentes, puis de plus en plus fréquentes. Depuis le début ce's héma¬ 
turies ont conservé les mêmes caractères, les urines étant parfois 
rosées pendant toute la miction contenant d’autres fois de petits cail¬ 
lots sanguins et n’étant le plus souvent sanglantes qu’à la fin de la 
miction qui n’a jamais été douloureuse. A l’entrée à l’hôpital, les 
hématuries étaient encore nettement terminales. Elles ont pu être 
rapportées facilement à la bilharziose vésicale., M. Tixier, chef du 
laboratoire de la Clinique, a constaté dans les urines, même sans cen- 




SÉANCE DU 15 NOVEMBRE 1921 


291 


trifagalion, des œufs extrêmement nombreux de Schistosomum haema¬ 
tobium très caractéristiques avec leur éperon terminal. On y décelait 
encore de nombreux globules rouges, des globules blancs, du sang et 
des polynucléaires altérés. 

Quoique le malade n’ait présenté aucun trouble intestinal, l’examen 
des selles a été pratiqué par M. Bidot, et cet examen a permis de 
déceler l’existence d’œufs de parasites. Les plus nombreux étaient les 
œufs caractéristiques de Schistosomum Mansoni à éperon latéral. On, y 
trouvait également quelques œufs de Schistosomum haematobium de 
même que dans les urines, on voyait quelques œufs à éperon latéral 
de Schistosomum Mansoni, ce qui montre que l’affinité de ces parasites, 
l’un pour la vessie, l’autre pour le rectum, quoique élective, n’est pas 
absolue. 

Les selles contenaient encore des œufs elliptiques à coque mince, 
dont le contenu avait subi un commencement de segmentation. 11 
s’agit d’œufs d 'Ankylostome ou de Nécator, parasites voisins vivant l’un 
et l’autre dans le duodénum. L’identification, pratiquement impossible 
sur les œufs, est en cours au laboratoire dd professeur Brumpt et sera 
faite sur les parasites adultes après l’autopsie des animaux à qui on 
a fait ingérer ces œufs. 

La culture des selles à l’étuve, pratiquée également au laboratoire 
du professeur Brumpt, a montré l’éclosion de nombreuses anguillules 
intestinales (Slrongyloïdes intestinales). 

Ces parasites provoquent habituellement par leur séjour prolongé 
dans l’organisme une anémie accentuée. Chez notre malade, l’examen 
du sang, pratiqué par M. Tixier, a donné les résultats suivants : 


Globules rouges .... 
Globules blancs .... 

Hémoglobine. 

Polynucléaires neutrophiles 
Polynucléaires éosinophiles 
Grands mononucléaires . 
Moyens mononucléaires . 

Lymphocytes. 

Mastzellan. 


4.680.000 • 
12.200 . 
65 p. 100 
52 — 

19 — 

5 — 

18 — 


Il n’y a donc pas de diminution du nombre des globules rouges, 
mais le taux de l’hémoglobine est abaissé et l'éosinophilie {19 p. 100), 
est considérable. L’état général de l’enfant est d’ailleurs très satisfai¬ 
sant. 

Après n’avoir eu comme seule médication pendant quelques jours que 
l’urotropine à la dose quotidienne deOgr. 50, puis de l gramme, 1 enfant 
a été soumis au traitement par injections intraveineuses d émétique, trai¬ 
tement préconisé par Mac Donagb et surtout Ghrislopherson et qui 
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paraît être spécifique de la bilharziose. Dans le but d'éviter les acci¬ 
dents. toxiques par accumulation du médicament signalés par 
MM. Taxon, Cambessedes et Pamela à la Société de Médecine et 
d’Hygiène tropicale en mars 1920 chez une malade du service de 
M. Apert, les doses progressivement croissantes ont été faibles et les- 
injections espacées de 3 ou 4 jours. La première a été de 3 milli¬ 
grammes, les deux suivantes de 1 centigramme, deux autres injections 
de 1 cgr. 3, les suivantes de 2 centigrammes. Elles ont été parfaite¬ 
ment bien tolérées, sans lé moindre incident. Et leur action parait 
tout à fait favorable. Dès la 3 e injection, les œufs de Mlharzie sont 
devenus beaucoup moins nombreux et actuellement, depuis 8 jours, 
on ne retrouve plus d’oeufs ni dans Les .urines ni dans les matières, 
lécales. Les hématuries persistent encore, mais très atténuées, vrai-, 
semblablement en rapport avec de petits polypes vésicaux, si fréquents 
au cours de la bilharziose. Ges polypes n’ont pu être constatés", la 
cystoscopie n’a pu être pratiquée en raison de l’étroitesse du méat-. 

Ultérieurement, une médication devra être instituée pour dé¬ 
truire les ankylost ornes x l'huile de Uheuopodium paraît être le 
traitement le plus efficace. 


Cette observation est intéressante à plusieurs points de vue. 

1° C est d’abord la netteté du syndrome clinique : hématuries 
répétées, peu abondantes, à caractère volontiers.terminal, surve¬ 
nant chez un mulâtre du Sénégal; 

2° C’est aussi la présence simultanée dans les urines et dans les 
matières fécales d'œufs de bilhàrzie vésicale et intestinale, la pré¬ 
dominance des œufs de Schistosopium hemaiobinm étant d’ailleurs 
très grande dans les urines, de même que cette prédominance se 
retrouve pour les œufs de Schislosomum Mansoni dans les fèces ; 

3° L’association des multiples parasites observés chez notre 
malade est facilement explicable. Pour tous, en effet, le mode 
d’infestation actuellement bien élucidé est identique : c’est par la 
mie cutanée qu’ils pénètrent dans l’organisme. Les bains très fré¬ 
quents que prenait notre petit malade dans la Gasamadce, rivière 
du Sénégal notoirement infestée, ont vraisemblablement été la 
cause de la contamination ; 

4° Le traitement par les injections intra-veineuses d’émétique a 
donné .des résultats excellents,, mais une observation plus prolon¬ 
gée du malade est necessaûre. 
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N. B. — Depuis la présentation du malade, le traitement par 
l’émétique a été continué : on a dû employer des doses plus con¬ 
sidérables, car les examens des urines et des selles ont permis de 
déceler à'nouveau quelques œufs de bilharzie. Neuf injections ont 
été faites depuis cette époque. Le total des injections est ainsi de 
13, constituant une dose totale de 27 centigrammes d'émétique, 

Le traitement ri’a pu être poursuivi. 

L’enfant est sorti de l’hôpital pour repartir au Sénégal, ne pré¬ 
sentant plus d’hématurie macroscopique, mais les urines contien¬ 
nent encore des globules rouges assez nombreux. Les œufs n’ont 
pas complètement disparu des urines et l’éosinophilie sanguine 
persiste. 

Discussion : M. Apert a eu l’occasion <Je traiter dans son ser¬ 
vice un petit créole de la Martinique, atteint de bilharziose avec 
selles glaireuses typiques, mais sans phénomènes vésicaux. Le cas 
a été présenté par son interne, M. Cambessedès, à la Société de 
pathologie exotique, il y a deux ans; en collaboration avec 
MM. Tanon et Paméla. 


Caractéristiques de l’aspect radioscopique 
du cœur normal chez l’enfant. 

Par M. Duhem. 

L^examen radioscopique du cœur normal chez l’enfant présente 
quelques particularités qui le différencient nettement de celui 
qu’on observe normalement citez l’adulte. 

On sait que chez ce dernier les contours de l’ombre radiologique 
cardio-aortique se décomposent en un certain nombre de courbes 
plus ou moins sinueuses, constituant les différents arcs cardiaques 
bien décrits par MM. Vaquez et Bordet, 

Jetons les yeux sur un orthodiagramme du cœur normal chez 
l’adulte (fig. 1), nous trouvons en suivantes contours du haut en 
bas : 
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Du côté droit : 1° La ligue AD qui correspond au.bord droit du 
sternum légèrement débordé par l'ombre de la veine cave supé¬ 
rieure ; 

2° La ligne courbe DD', ou arc auriculaire droit, représentant le 
contour de l’oreillette droite ; 

3° Le point D, rarement net,- marque la limite supérieure de 



l’artère pulmonaire, et dans 
gauche ; 


l’oreillette droite ; et le point D' 
sa limite inférieure aii niveau de 
l’angle cardio-diaphragmatique 
droit; point où l’on peut perce- 
voiries battements du ventricule 
droit, ce qui chez l’adulte est très 
inconstant. 

Du côté gauche, nous avons de 
haut en bas : 

1° L’arc supérieur gauche ou 
arc aortique A' A", ombre de la 
crosse de l’aorte ; 

2° L’arc moyen A"G qui corres¬ 
pond dans sa moitié supérieure à 
a moitié inférieure à l’oreillette 


3° Le point G qui marque la séparation entre l’oreillette gauche 
et le ventricule gauche, dont les battements sont en sens inverse 
l’un de l’autre. 

4° Enfin 1 arc inférieur GG' ou contour ventriculaire gauche qui 
correspond à la partie la plus antérieure et la plus externe du ven¬ 
tricule gauche. 

Chez 1 enfant, en dehors de tout état pathologique l’aspect géné¬ 
ral des contours du cœur se trouve modifié de la façon suivante. 

Du côté droit si l’arc supérieur AD n’est pas sensiblement plus 
visible que chez l’adulte, l’arc inférieur DD' est toujours au con¬ 
traire plus accentué. La saillie de l'oreillette droite est donc tou¬ 
jours plus accusée que chez l’adulte; et les battements du ventri¬ 
cule droit sont toujours nettement visibles chez l’enfant au 
point D' (fig. 2). 
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Du côtégawehe par contre, l'arc supérieu r correspondan l à 1 a crosse 
de l’aorte fait en général complètement défaut du moins chez les 
jeunes enfants, chez lesquels le pédicule vasculaire est plus ou 
moins réduit. Il est rare que l’on puisse discerner la crosse de 
l’aorte avant la 10 e année; elle ne 
devient nettement apparente que 
vers la 12 e année et ne prend ses 
caractères d’adulte que vers la 
15 8 . 

Naturellement les plus grandes 
variations individuelles peuvent 
être constatées, je parle de la gé¬ 
néralité des cas, et non des excep¬ 
tions. 

Le contour ventriculaire gauche 
est. d’une façon générale, plus ver¬ 
tical que chez l’adulte au moins à 
partir d’un certain âge ; car nous 
avons remarqué que chez les adul¬ 
tes jeunes le 'bord ventriculaire 
gauche de l’ombre cardiaque était nettement plus vertical que chez 
les vieillards. 

Il résulte de ces constatations que lecœur chez l’enfant est plus 
médian que chez l’adulte et que le pédicule vasculaire est généra¬ 
lement plus court. 

Nous avons, bien entendu, mesuré chez tous nos enfants les dif¬ 
férents diamètres du cœur tels qu’ils ont été décrits par MM. Va¬ 
quez et Bordet, et par M. : Lian à la Société médicale des hôpitaux. 
Nous n’avons pas pu jusqu’à présent établir de moyennes : les va¬ 
riations sont en effet beaucoup trop importantes, non seulement en 
raison de la différence des âges, mais encore du poids., du périmètre 
thoracique, de la taille, dés habitudes physiques de l’enfant, etc. 

Je ne dis pas que par la suite je ne chercherai pas à établir des 
barêmes en rapport avec ces différents facteurs, mais on conçoit 
que c’est là une œuvre de longue haleine qui ne peut s'exécuter 
rapidement. 

SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE. — TIX. 20 



Indice ventriculaire : 



t ventriculaire : 
GG'D' = 18 cm 2 ,S 
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Pour le moment je me contente de mesurer le rapport du ven¬ 
tricule droit au ventricule gauche, la masse ventriculaire droite et 
l’angle auriculaire droit. 

On sait comment s’obtiennent ces différentes mesures. 

L’indice ventriculaire s’obtient en divisant le nombre qui repré¬ 
sente la corde qui sous-tend le ventricule droit D' G' par celle qui 
sous-tend le ventricule gauche. Le chiffre moyen obtenu chez 
l’adulte égale 1,20. Cet indice est constant en dehors de toute 
considération d’âge, de poids et de taille, c’est ce qui fait sa 
valeur. Chez l’enfant il est toujours notablement supérieur, et 

= 1,30 et même 1,40. 

GG' 

Ce chiffre est très important, il nous indique les variations de 
volume d’un ventricule par rapport à l’autre au cours d’une affec¬ 
tion cardiaque. Lorsqu’il augmente, on a toujours une hypertro¬ 
phie du ventricule droit ; lorsqu’il diminue c’est signe que c’est 
aii contraire le ventricule gauche qui augmente de volume. 

Lorsque le cœur tout entier s’hypertrophie, l’indice peut ne pas 
changer : le calcul de la masse ventriculaire (triangl’e D'GG') nous 
indiquera alors par son augmentation sur les mesures prises 
antérieurement, la mesure de l’hypertrophie subie par le cœur 
malade. 

L’angle auriculaire droit qui s’obtient en mesurant l’angle de 
la tangente T et de la ligne GD'nous donne également un précieux 
indice de l’augmentation de l’oreillette droite. On dit que chez 
l’adulte il est égal à environ 40 à 45°. Je l’ai presque toujours 
trouvé supérieur même chez l’adulte, mais chez l’enfant, ces 
dimensions sont toujours considérablement dépassées et l’angle 
TD'G peut atteindre 6a à 70 degrés sans que pour cela on puisse 
dire que l’oreillette droite soit augmentée de volume. 

Telles sont les principales modifications ^que l’on observe chez, 
un cœur d’enfant normal. Je ne dis rien de la longueur même des 
cordes ventriculaires D'G', et GG' elles sont trop variables d’un 
sujet à un autre, comme d’ailleurs les diamètres transversaux des 
longitudinaux de MM. Vaquez et Hordet. Je ne dis rien non 
plus de la flèche ventriculaire gauche, elle ne présente pas de 
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caractères particuliers chez l’enfant. J’ai simplement indiqué les 
modifications de forme et de mesure que l’on rencontre d’une 
façon constante, je pense qu'elles sont utiles à connaître aussi 
bien pour juger d’une façon exacte des déplacements du cœur 
dans les pleurésies gauches que pour apprécier sainement les mo¬ 
difications que l’on rencontre dans la forme et les mesures du 
cœur chez l’enfant dans les différents états pathologiques qui peu¬ 
vent retentir sur cet organe. 


L’emploi de la soupe de babeurre concentré 
en diététique infantile. 

Par M. Germain Blechmànn. 

Avant la guerre, nous avons pu constater dans le service du 
professeur Marfan les résultats intéressants obtenus par le 
babeurre fabriqué à la crèche de l’hôpital des Enfants-Malades. 11 
était utilisé dans les diarrhées des nourrissons hospitalisés et 
dans certains cas, le Service Social qui commënçait à fonctionner 
en distribuait aux mères qui amenaient leurs enfants à la consul¬ 
tation (1). 

Nous devons dire toutefois que les résultats obtenus étaient 
assez irréguliers. 

Quelques mois avant la guerre, sur le conseil de M. Marfan, 
nous essayâmes dans son service et en ville, une marque étran¬ 
gère de bouillie de babeurre condensé. Avec une boîte d’environ 
450 grammes que l’on diluait dans l’eau, on obtenait environ 
1 litre de soupe de babeurre. 

Nos essais avaient été satisfaisants, et nous nous proposions de 
les poursuivre quand la guerre éclata. 

Au mois d’août dernier, le hasard nous donna l’occasion d’uti- 

(1) On trouvera dans le Traiiéde VAllaitement de M. Marfan toute la technique 
de la fabrication de ce babeurre fait avec le lait écrémé, ainsi que de la fabri¬ 
cation de la soupe de babeurre. On trouvera également des tableaux de la 
composition du babeurre et de sa valeur alimentaire. 
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liser dans une famille hollandaise une bouillie de babeurre con¬ 
centré, analogue à celle dont nous avions commencé les essais 
avant la guerre. Nous parvînmes à en faire entrer en France et 
nous eûmes à nous en servir pour la première fois d'ans les con¬ 
ditions suivantes : 

Deux jumeaux âgés de 4 mois, sevrés avant lés grandes chaleurs 
de l’été, et que nous avons suivis avec le docteur Chevalier (de 
Lagny) présentaient de la diarrhée à répétition avec intolérance 
absolue pour le lait de vache et tous ses succédanés. 

Cette diarrhée résistait à la thérapeutique habituelle (voir 
Obs. I) et même avec le babeurre de l'hôpital, nous n’oblinmes 
que des résultats transitoires qui paraissaient compromis dès 
qu’on essayait d’augmenter un peu la quantité de nourriture ou 
de la varier. 

Avec l'emploi de la bouillie de babeurre condensé, sucré et au 
riz, en quelques jours, l’état des enfants s’améliora cf’une façon 
. tout à fait remarquable : la diarrhée cessa, les selles redevinrent 
normales, le poids remonta très sensiblement. 

Depuis, grâce à des dons accordés au Service Social, nous avons 
pu nous procurer une quantité suffisante de cette bouillie de ba¬ 
beurre concentré. Nous l’avons utilisée au pavillon Pasteur (Hos¬ 
pice des Enfants-Assistés) chez des enfants hospitalisés et d’autre 
part, à la consultation des nourrissons, il a été fait des distribu¬ 
tions de bouillie de babeurre diluée toute préparée que les mères 
emportaient le matin. 

Les résultats ont été très satisfaisants, en particulier chez des 
nourrissons à l’allaitement artificiel et présentant des troubles 
digestifs à répétition, chez des enfants sevrés prématurément et 
ayant montré une intolérance complète vis-à-vis du lait de vache 
et de tous ses succédanés (lait condensé, poudre de lait, etc.), > 
convalescents de diarrhée, d’entéro-côlite dysentèriforme, chez 
quelques liypothrepsiques, etc. 

Nous avons pu nous convaincre que les résultats donnés par la 
bouillie de babeurre condensé, sucré, au riz ou au froment, 
étaient habituellement supérieurs à ceux donnés, soit par la 
soupe de babeurre fabriquée à l’hôpital, soit par ces divers succé- 
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danés du lait (lait homogénéisé, lait condensé, poudre de lait, etc.). 

D’autre part, sauf-de très rares exceptions, les enfants prennent 
très volontiers cette nourriture qui contient une quantité impor¬ 
tante de sucre. * 

Nous avons demandé à M. Guy, chef de laboratoire, une ana¬ 
lyse comparée de la bouillie de babeurre venue de Hollande et de 
celle de l’hôpital. M. Guy a constaté des différences importantes 
dans leur composition. Mais ses analyses ne seront publiées 
qu’après d'autres recherches complémentaires. 

Si l’emploi de la bouillie de babeurre ne guérit pas toutes les 
diarrhées infantiles, du moins quand les enfants ont besoin de 
passer de la diète hydrique à une nourriture plus normale, cet 
aliment nous paraît plus apte que n’importe quel autre produit 
à remplir cette fonction. 

L’emploi de la soupe de babeurre mérite donc de se répandre, a 
condition de la considérer surtout comme un aliment de transi¬ 
tion. Nous pensons qu’il serait tout à fait intéressant de pour¬ 
suivre en France l’étude de la fabrication de la bouillie de babeurre 
concentré (car il est fort regrettable que pour ce babeurre, comme 
pour la poudre de lait, nous soyons tributaires de l’étranger) et 
il y aurait intérêt à attirer l’attention des nourrisseurs français 
sur l’importance de ce sous-produit du lait qui n’est guère utilisé 
que pour la nourriture des porcs à l’engrais. 

Nous reproduisons ici quelques-unes de nos observations les 
plus typiques : 


Observation I. — (MM. Blechmann (G.) et Chevalier (de Lagny). 
Jumeaux : Poids de naissance : François, 2 kg. 100, nourri aii sein 
1 mois et demi, et Nicole, 2 kg. 500, nourrie au sein 3 mois. Pas de 
signes d’hérédo-syphilis. 


(1) Cette bouillie de babeurre concentré est au froment ou au riz, sucree ou 
non sucrée. Le contenu d’une boite (environ 400 grammes) est versé dans un 
récipient et additionné d’eau bouillie tiède pour faire un litre de lait et ion 
conserve au frais. Au moment du repas, on réchauffe au bain-marie la ration 
d’un repas. Si l’enfant consomme moins d’un litre, on ne préparé que a 
quantité nécessaire pour 24 heures, le restant de la pâte pouvant etre utilisé le 
jour suivant. 
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Nourris au lait d’une vache « personnelle » et bien portante. 

Le 13 juillet 1921 (3 mois et demi): François, 4 kg. 550, et Nicole, 

•4 kg. 490. Début des‘accidents. 

Diarrhée banale qui cède après 5 à 6 jours de traitement (purgation, 
bismuth), mais après deux jours d’accalmie, rechute avec 6 a 10 selles 
vertes, muqueuses, mousseuses. Diète hydrique, puis bouillon de cé¬ 
réales, acide lactique, gelée. Les troubles intestinaux continuent et pour 
François, prennent un caractère plus sévère : faciès pâle, -traits tirés, 
fontanelle déprimée, pouls rapide, fonte musculaire. 

Pas de vomissements. 0 = 38°,5. Le cri et l’œil restent bons. Pas_de 
persistance du pli cutané, perte de poids de 360 grammes en 18 jours. 

Reprise de la diète hydrique, puis babeurre avec eau de chaux et eau 
de riz et enfin lait condensé.Les bains sont continués. Bismuth; sérum 
caféine, huile camphrée et qui remontent le pouls. Lavements d’amidon. 

La diarrhée continue, la situation est sérieuse ; on prescrit du petit 
suisse battu avec du babeurre et on administre lavements de per¬ 
manganate de potasse. 

Le babeurre a certainement amené, surtout chez François, une 
légère amélioration, mais au fond, la situation est inchangée. On 
ajoute bouillies mallosées et acétyl-fanin : pas de changements. Tou¬ 
jours cette désespérante diarrhée chez les deux enfants, plus accusée 
chez François. 

Nicole, à son tour, malgré le babeurre et les bouillies mallosées, 
recommence de la diarrhée avec selles vertes nombreuses. 

C’est alors qu’est institué le traitement et l’alimentation par la 
bouillie de babeurre condensé: 

Les simples chiffres sont éloquents : 

Du 14 juillet (début des accidents) au 26 ( début du traitement par 
la bouillie de babeurre) les poids sont restés strictement stationnaires. 

13 juillet : François, 4 kg. 550, Nicole, 4 kg. 490. 

26 août : François, 4 kg. 550, Nicole, 4 kg. 350. 

On commence la bouillie de babeurre. 

Les selles redevenues normales ou à peu près. Les jumeaux se 
transforment de jour en jour. 

10 jours après : François, 4 kg. 700. Nicole, 4 kg. 500. 

Fin septembre : François, 5 kg. 160. Nicole, 4 kg 970. 

Conclusions : Du 13 juillet au 26 août, impuissance absolue de toute 
médication classique chez les jumeaux nourris au lait de vache, pré¬ 
sentant une diarrhée à rechute, avec, pour l’un d’eux, phénomènes gé¬ 
néraux assez graves. 

A partir du 26 août, cessation des phénomènes généraux et locaux 
sous l’influence de la bouillie de babeurre condensée. Reprise de 
poids, guérison. 
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Note complémentaire. — Le 1 er novembre, on essaie prudemment de 
renforcer la bouillie de babeurre avec delà poudre de lait écrémée 
{l cuillerée à café par biberon). 

Après deux biberons, la diarrhée est déclenchée de nouveau ; les 
selles sont fréquentes, semi-liquides, le faciès s’altère. Après la diète 
hydrique, il faut pour regagner le terrain perdu, reprendre doucement 
l’alimentation par la bouillie de babeurre et les bouillies à l’eau. 

Obs. II. — N. Lucien entré le 18 aoiit, à 2 mois (3 kg. 500) pour : 
Diarrhée commune de l’allaitement artificiel: Dypothrepsie du l eT degré 
avec déshydratation. ■ 

Depuis plusieurs jours, l’enfant a 3 à 4 selles par 24 heures. 

Le 24 août, comme malgré les divers traitements appliqués il n’y a 
pas d’amélioration, on introduit dans l’alimentation la bouillie de ba¬ 
beurre : 150 grammes. 

Dès le lendemain, amélioration, et rapidement il n’y a plus que 2 à 

3 selles par jour, d’abord mélangées, puis jaunes. 

Au bout de la jours, on augmente la quantité de bouillie de babeurre : 
220 grammes par 24 heures. Ce régime est continué jusqu’à la sortie 
de l’enfant, le 19 septembre. 

Celui-ci a augmenté de 500 grammes pendant son séjour à l’hôpital, 

Obs. III. — H. Denise, entrée le b octobre, à 2 mois (2 kg. 800) pour 
Diar rhée cho lériforme avec début de fades toxique. Hypothrepsie du 
2‘ degré. Déshydratation. Inanition Ihèrapeutique. Réaction méningée 
(liquide céphalo-rachidien : hypertendu, formule normale). 

11 y a 15 jours, diarrhée verte liquide : 7 à 8 selles par 24 heures, 

4 actuellement, l’enfant n’étant plus alimentée depuis 8 jours qu’avec 
de l’eau de riz, d’orge, de blé. 

On prescrit aussitôt la bouillie de babeurre au riz, sucrée, 7 fois par 
jour : 10 grammes de babeurre par 50 grammes d'eau. 

Dès le surlendemain, l’enfant n’a plus que 2 à 3 selles. On augmente 
alors progressivement la quantité de babeurre pour atteindre le 5° jour 
3 fois 50 grammes de babeurre plus 20 grammes d’eau. 

Lessignesde déshydratation diminuent, les selles deviennent normales 

cl l’enfant sort guérie le 13 octobre, ayant augmenté de 400 grammes. 

Obs. IV._P. Robert : I er examen le 13 octobre à 2 mois (3 kg. 750). 

Diarrhée cholériforme chez un enfant récemment sevré. Cranio-tabes très 
marque'. 

L’enfant est ramené de nourrice avec ,de la diarrhée, des vomisse¬ 
ments. Il présente des signes de déshydratation, un faciès altéré. 

Le 1" jour, il est remis au sein complété avec de la poudre de lait. 
Il continue à avoir 5 à 6 selles muco-grumeleuscs. 
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On remplace le 2 e jour la poudre de lait par de la bouillie de babeurre 
au riz. Dès le lendemain, l’état est meilleur et les selles plus nor¬ 
males. 

Au bout de quelques jours, l’enfant ne vomit presque plus, n’a que 
4 seües. Son aspect est beaucoup plus satisfaisant. Il augmente régu¬ 
lièrement. 

La mère dit que « l’enfant a commencé à reprendre le jour où il a 
pris du babeurre ». 

Les jours suivants, on diminue un peu la quantité de babeurre, l’en¬ 
fant prenant davantage au sein. 

Obs. V. — J. Paulette, entrée le 26 octobre à 14 mois (6 kg. 150> 
pour : Diarrhée intense de l’allaitement artificiel avec début de faciès 
toxique. Bronehtte: 

Paratyphoïde B à 9 mois. L’enfant a quitté l’hôpital le 26 août com¬ 
plètement guérie. 

Depuis 6 jours, diarrhée intermittente, intense. Depuis la veille au 
soir : 15 selles liquides depuis minuit avec vomissements, soif ardente. 
Toux. Température : 40°. 

Après 12 heures d’eau glacée, on commence la réalimentalion avec 
de la bouillie de babeurre au riz, sucrée, coupée aux 4/5. 

Dès le lendemain, les selles sont moins liquides et moins nom¬ 
breuses (5 en 24 heures). La température est descendue à 39°. 

On augmente la quantité de bouillie de babeurre. On donne : 
6 biberons de 150 grammes de babeurre coupé aux 3/5. Les jours 
suivants, comme l’enfant devient apyrétique et que les selles s’amé¬ 
liorent rapidement, on coupe au 2/5, puis aux 1/5 ; le 5 e jour, on 
donne du babeurre concentré pur. 

L’enfant est alors complètement guérie; elle a une oa deux selles 
jaunes par jour. Sa température est tombée à la normale et elle a re¬ 
pris 500 grammes. 

On reprend peu à peu le laib en diminuant progressivement la 
quantité de bouillie de babeurre. 
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Sommaire. — MM. Apert et Bigot. Sténose pylorique du nourrisson. Discussion - 
M. Comby. — M. Hallopeau. Épingle anglaise fixée la pointe haute dans la 
partie moyenne de l’œsophage thoracique d’un nourrisson; extraction sous 
l’écran par gastrotomie. — MM- Lesxé, Powilewiez et Recamier. Héma¬ 
tome de la région sous-maxillaire chez un hémophile. Mort subite par 
œdème de la glotte. — MM. Mouchet et Errard, Pseudarthrose congénitale 
des deux clavicules. — MM. G. Roederer et Ageneur. Anomalie vertébrale 
et côte cervicale. — M. G. Bleciimasn. Cinq cas de souflles cardiaques 
anorganiques chez le nouveau-né et le nourrisson. Discussion : M. Comby. 
MM. Guinon et Halle. Un cas mortel do vaccine contractée accidentelle¬ 
ment. — MM. Lereboullet et Brizard. Tumeur de l’épiphyse. Autopsie. 


Sténose pylorique du nourrisson. 

(Présentation de pièces .), 

Par MM. E. Apert et Bigot. 

M. Apert. — Nous présentons à la Société, mon interne M. Bi¬ 
got et moi, l’observation et les pièces anatomiques d’un enfant 
de 4 mois atteint de'sténose hypertrophique du pylore; le cas 
nous paraît intéressant, d’abord parce qu’il s’agit d’une maladie 
rare dans notre pays (c’est le premier cas qu’il m’a été donné 
d’observer), ensuite parce que l’évolution symptomatique a été 
telle que le diagnostic réel, porté dès notre premier examen, a été 
ensuite réformé à tort, l’autopsie ayant montré que notre premier 
diagnostic était bon. Le fait est donc instructif pour éviter d’être 
trompé ainsi par une véritable « accalmie traîtresse ». 
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Enfanl de 4 mois, amené à la consultation de l’hôpital le 11 oc¬ 
tobre 1921, pour des vomissements répétés, remontant déjà à plusieurs 
mois, et qui se produisaient aussi bien quand l’enfant était au sein 
que depuis qu’il a été récemment mis au biberon. L’enfant est très 
amaigri, décharné ; il suffit que nous mettions la main sur son abdo¬ 
men excavé pour provoquer une contraction en masse de l’estomac, 
qui apparaît sous la peau flasque du ventre comme une poche dure 
occupant toute la région épigastrique et descendant à gauche jusque 
■un peu au-dessus de l’ombilic. La sensation est celle de l’utérus qui se 
contracte après l’accouchement. Cette poche stomacale est biloculée 
par une dépression sur la ligne médiane, au niveau de la ligne blanche 
•a quelques centimètres au-dessus de l’ombilic. En face de ce syndrome : 
vomissements incoercibles chez un enfant au sein, contractions péris¬ 
taltiques de- 1 estomac, nous portons le diagnostic de sténose hyper¬ 
trophique du pylore, nous engageons la mère à laisser l’enfant à l’hôpi¬ 
tal aux lins d’opération et nous lui faisons signer l’autorisation d’opé- 

Toutefois, comme, une fois disparues les contractions stomacales, 
nous n’arrivons pas, malgré la maigreur et la flaccidité de la paroi, à 
sentir une tumeur pylorique, nous décidons de réserver la décision 
jusqu’après une observation plus prolongée de l’enfant et nous le rece¬ 
vons dans notre service, salle Guersant n° 11. 

D après les renseignenfents donnés par la mère (confirmés et com¬ 
plétés par notre confrère le docteur Dournel, qui a suivi l’enfant en 
ville à partir du 6 août), l’évolution de la maladie a été la suivante : 

L’enfant, né très fort et très beau, d’un père et d’une mère en par¬ 
faite santé ayant déjà une fille bien portante, a été élevé tout d’abord 
-au sein de sa mère et s’est élevé tout à fait normalement pendant les 
3 premières semaines. A partir de la 4 e semaine, il a commencé à 
avoir des régurgitations fréquentes, mais nullement inquiétantes et 
sans altération de l’état général. Vers le 25 juillet la mère a eu une 
intoxication alimentaire ; c’est pendant la maladie de sa mère que 
l’enfant, âgé de 7 semaines, s’est mis brusquement à vomir toutes scs 
tétées. Pendant 10 jours il ne conserva absolument rien et maigrit 
rapidement. Le 6 août, le docteur Dournel le voit pour la première fois 
-et le met au lait stérilisé industriellement à 108° ; les vomissements 
ne cèdent aucunement ; le 9 août le docteur Dournel pratique dans la 
fesse une injection de 10 cc. de lait pris aux seins de la mère : dès le 
jour même, les vomissements cessèrent complètement à condition 
toutefois que les tétées, prises de 2 heures en 2 heures, restassent 
inférieures à 60 gr. Dès qu’on voulait augmenter cette quantité 
les vomissements reprenaient; toutefois, l’enfant, stimulé par une 
série de 10 injections de 30 cc. d’eau de mer isotonisée, parut se 
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rétablir ; mais le lait de sa mère diminuant de plus en plus, il fallut 
compléter les. tétées avec du lait de vache stérilisé à 108°, et même 
remplacer par ce lait plusieurs tétées au sein. L’enfant était très 
constipé ; toutefois l’usage'du citrate de soude parut rétablir les selles. 
Finalement, au début d’octobre, l’enfant fut nourri exclusivement 
avec des biberons comprenant une cuillerée à café de lait concentré 
pour 50 gr. d’eau. Dès qu’on dépassait le maximum de 60 cc., les 
vomissements reparaissaient, en sorte que l’enfant, manifestement 
sous-alimenté, maigrissait de plus en plus. C’est alors qu’il nous fut 
amené à l’hôpital. 

A son entrée dans le service, l’enfant, alimenté avec de l’eau bouillie 
sucrée, vomit néanmoins tous ses biberons. 

Le lendemain matin 12 octobre, examen radioscopique : l’estomac, 
lors de la tétée, s’emplit de lait qui forme un niveau horizontal sur¬ 
monté de la bulle d’air habituelle; un lait de baryte ingéré tombe au 
fond de l’estomac et s’y étale ; le tapotement de l’épigastre ne produit 
pas la contraction de l’estomac, mais seulement de très minimes ondu-' 
talions du bas-fond qui agitent légèrement la baryte ; on ne voit pas¬ 
ser dans le duodénum ni baryte, ni lait. 

Alimentation avec, toutes les 2 heures, un biberon de 40 gr. eau, 
30 gr. de lait. Plus de vomissements. Dans l’après-midi, prise de 
0 gr. 05 de poudre de carmin. Selle verte brunâtre. 

Le 13 octobre, nouvelle radioscopie qui permet de constater que la 
baryte chemine tout entière à l’heure actuelle dans le côlon en petits 
amas séparés les uns des autres. Celle constatation, qui montre que le 
pylore reste perméable, jointe à l’absence de vomissements, nous paraît 
devoir éloigner pour le moment l’idée de l’opération et nous fait 
même penser qu’il ne s’agit peut-être pas d’une sténose organique. 

Biberon toutes les 2 heures : 40 gr. de lait, 30 gr. d’eau, une demi- 
cuillerée à café de lactose. L’enfant ne vomit jamais quand il ne prend 
pas plus de 50 gr. Les pesées quotidiennes donnent les chiffres de 
3.200, 3.150, 3.160, 3.100, 3.200, 3.250. Température basse : 36°,5 à 
37°, petites selles pâteuses. 

Le 18, l’enfant, qui ne vomissait plus et paraissait mieux, est subite¬ 
ment pris de mouvements convulsifs des yeux, devient livide, tombe 
en syncope, respiration à peine sensible : frictions douces, bain tiède 
où l’enfant se ranime un peu, huile camphrée ; malgré ces soins l’en¬ 
fant meurt 2 heures après. 

Autopsie. — Organes normaux, sauf l’estomac qui est volumineux 
sans être déformé, et le pylore qui sur une longueur de 3 centimètres 
est transformé en un cylindre épais et rigide. 

A la coupe du pylore, on a la figure classique d’une lumière en 
étoile avec une muqueuse et une tunique musculaire épaisses, criant 
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sous le bistouri comme un fibrome et en ayant les' reflets nacrés. 

Examen histologique.— La plus grande partie de l’épaisseur de la paroi 
est formée par d’épais faisceaux de fibres musculaires lisses s’entre¬ 
croisant en divers sens. La couche sous-muqueuse est épaissie et pré¬ 
sente elle-même dans son épaisseur des faisceaux des fibres musculaires 
lisses moins serrés que dans la couche musculaire et pénétrant dans 
les replis de la muqueuse ; ils semblent résulter d’une hypertrophie 
de la muscularis mucosæ. On voit en outre, dans la sous-muqueuse des 
faisceaux fibreux et vers la partie libre de la sous-muqueuse, 1 ou 2 
couches de fibres élastiques. Quant à la couche glandulaire, elle ne 
présente rien d’anormal que sa plicature exagérée. 

Les mensurations des coupes à l’oculaire micrométrique ont donné 
les résultats suivants : 


Épaisseur de la muqueuse. :. 540 p 

Épaisseur de la sous-muqueuse. 800 u. 

Hauteur des plis de la sous-muqueuse (moyenne) . 2.150 

Épaisseur de la musculeuse. 3.500 [i 


Discussion : M. Comby. — Le diagnostic de la véritable sténose 
hypertrophique du pylore, congénitale ou acquise, chez les nour¬ 
rissons, est parfois très difficile, et les indications opératoires 
peuvent être discutées. 

Il y a une dizaine d’années, je fus consulté à plusieurs reprises 
pour un nourrisson allaité par sa mère, qui vomissait tout et pré¬ 
sentait déjà les signes de l’athrepsie. Cependant, l’allaitement 
était bien réglé et l’analyse du lait maternel, faite maintes fois, 
n’avait montré rien d’anormal. Chaque fois, la réponse avait été : 
lait de bonne qualité. 

Après avoir essayé les traitements usuels, en désespoir de cause, 
on arrête une nourrice mercenaire et l’enfant est mis au sein de 
cette femme. Dès les premiers jours, les vomissements s’arrêtent 
et l’enfant guérit complètement. Or, chez lui, nous avions cons¬ 
taté avec la plus grande netteté les vagues péristaltiques de l’épi¬ 
gastre. Nous étions en droit d’admettre une sténose du pylore, et 
néanmoins la guérison fut obtenue par le simple changement de 
nourrice. 

Cette question n’est donc pas facile à résoudre Sur le terrain de 
la pratique. Beaucoup de cas sont susceptibles de guérison par 
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les moyens médicaux, d’autres guérissent par l’intervention chi¬ 
rurgicale. Mais je répète que les indications de cette intervention 
sont difficiles à poser. 


Epingle anglaise fixée la pointe haute dans la partie moyenne 

de l’œsophage thoracique d’un nourrisson ; extraction sous 

écran par gastrotomie. 

Par P. Hallopeau. 

L’intervention que j’ai du pratiquer chez ce petit malade est as¬ 
surément exceptionnelle puisque je n’ai pu en trouver d’exemple, 
les circonstances qui m’y ont déterminé ne doivent pas se pré¬ 
senter souvent. 

Ce bébé, âgé de i mois, m’a été amené des environs de Cambrai le 
119 novembre dernier. 11 avait, le 25 novembre, avalé une épingle 
anglaise ouverte qui n’avàit pu être retirée par les moyens habituels 
et la chose s’expliquait facilement par la radioscopie* Cette épingle, 
largement ouverte, s’était arrêtée dans le thorax, à peu près au niveau 
des grosses bronches et sa pointe tournée à droite, était fichée dans la 
paroi œsophagienne. Le haut du fermoir affleurait le bord supérieur 
du sternum. La déglutition ne semblait nullement gênée, et depuis le 
jour de l’accident, c’est-à-dire depuis quatre jours, l’enfant avait tété 
très normalement sans jamais se plaindre. Les mouvements de déglu¬ 
tition restaient sans action sur l’épingle que son ressort maintenait en 
place dans un plan frontal ; l’écartement des branches empêchait la 
progression ; l’enfoncement de la pointe, d’autre part, faisait écarter 
aussitôt l’idée d’une extraction par un crochet, même sous œsopha- 
goscopie. 

De toute manière, l’âge du malSde, le très faible calibre de l’œso¬ 
phage ne permettaient guère des manœuvres compliquées par cette 
voie. L’œsophagotomie cervicale était contre-indiquée pour les mêmes 
raisons. 

'je songeai donc à l’enlever par voie gastrique, au moyen d’une 
pince courbe, et sous le contrôle de l’écran. Cette intervention fut 
exécutée le 1 er décembre avec le concours du docteur Maiia a, radiolo¬ 
giste de Trousseau, en présence de mon collègue et ami Papillon. 

L’anesthésie fut réduite à son minimum, c'est-à-dire qu’à quatre re- 
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prises, au cours de toute l’intervention, une goutte de chloroforme fut 
donnée. 

Par une courte incision médiane sous-xyphôïdienne, je saisis 
l’estomac et y lis une petite boutonnière. L’index gauche introduit à 
côté de l’estomac, je glissai, après l’avoir huilée, la pince à corps 
étrangers de l’œsophage dans la cavité gastrique et cherchai à péné¬ 
trer dans le cardia. Mais le volume de celte pince était trop considé¬ 
rable et je pus constater par le contrôle radioscopique qu’elle s’enga¬ 
geait dans le cardia et le refoulait sans pouvoir avancer au delà du 
rétrécissement diaphragmatique. Je pris alors un simple clamp 
courbe qui, cette fois, pénétra sans aucune difficulté, toujours en le 
guidant avec l’index. Sous l’écran, je le vis remonter derrière le cœur 
dans l’œsophage thoracique, arriver à l’épingle, la saisir et l’extraire 
en un instant. La longueur d’œsophage ainsi parcourue par la pince 
avait été d’environ 7 centimètres! La paroi gastrique fut refermée par 
deux sutures en bourse et un surjet, la paroi abdominale suturée en 
deux plans. Les suites opératoires furent des plus simples et quelques 
heures après, l’enfant reprenait ses tétées. 

Je ne crois pas qu’un autre procédé m’eût donné un aussi bon 
résultat dans des conditions de sécurité plus complète. Le refou¬ 
lement préalable aurait été difficile sinon dangereux et aurait 
traumatisé ce petit œsophage. L’extraction par gastrotomie a déjà 
été faite pour quelques corps étrangers de l’œsophage, mais ja¬ 
mais sous écran ni à un niveau aussi élevé. 


Hématome de la région sous-maxillaire chez un hémophile. 
Mort subite par oedème de la glotte. 

Par MM. Lesné, Poavilewiez et Récamier. 


II s’agit d’un malade âgé de 15 ans, dans les antécédents duquel on 
ne relève aucune hémophilie familiale. 

Son hémophilie a débuté à 19 mois; dès qu’il a commencé à mar¬ 
cher, sa mère a remarqué qu’à la moindre contusion, des ecchymoses 
étendues apparaissaient. 

Depuis l’âge de 2 ans, l’enfant a été suivi dans le service où il vient 
consulter et où il entre pour des périodes plus ou moins longues. Il a 
présenté toute une série d’accidents hémophiliques survenant tous les 
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cinq à six mpis : épistaxis, hémarthroses, gingivorragies ; il a fait 
3 hématuries dont l’une en 191a au cours d’une scarlatine. 

En septembre 1920, grosse hémarlhrose du genou droit avec héma¬ 
tome de la loge postérieure de la cuisse entraînant secondairement 
par compression des lésions nerveuses dans le domaine du sciatique 
avec troubles de la motilité, de la sensibilité, de la réflectivité, 
troubles trophiques et réaction de dégénérescence. 

Des examens de sang nombreux ont été pratiqués ; en dehors d’une 
formule sanguine variable avec la fréquence des hémorragies, on note 
comme temps de saignement, deux minutes à trois minutes, mais le 
temps de coagulation, par contre, est très variable et oscille entre 
huit minutes et deux heures. 

Le 7 septembre .1921, brusquement, le malade éprouve une vive 
douleur au niveau du cou et en même temps, la région sous-maxillaire 
augmente de volume. L’enfant est transporté au milieu de la nuit à 
l'hôpital. 

Le 8 au matin, à l’examen, on note une gène marquée de la respi¬ 
ration, la déglutition est difflcile et le malade ne peut parler. 

Une tuméfaction considérable existe au niveau de la région sous- 
maxillaire, tuméfaction tendue et très douloureuse. Un trismus 
empêche le malade d’ouvrir la bouche et quand on découvre la face 
externe des gencives inférieures, on voit que celles-ci sont rouges, 
tuméfiées « comme décollées des dents ». La température est de 38°,8:. 

Au cours de l’examen, l’enfant est pris brusquement d’une syn¬ 
cope; immédiatement, une trachéotomie est pratiquée, malgré cette 
intervention, on ne peut le ranimer, 

L 'autopsie a permis de faire les constatations suivantes : 

Au niveau du larynx, œdème marqué, surtout au niveau des replis 
aryténo-épiglottiques, la muqueuse est molle, tremblotante, l’épiglotte 
est boursouflée. 

Autour du larynx en avant et latéralement, s’étend une, infiltration 
sanguine diffuse qui envahit en haut toute la région sous-maxillaire 
et le plancher de la bouche. Cette infiltration fuse même jusqu’à la 
région parotidienne. 

Aux poumons, lésion d’œdème, aspect turgescent, le doigt y laisse un 
godet et à la coupe, il s’écoule un liquide séreux et aéré. 

Le foie est congestionné, pèse 1 kgr. 300, la rate congestionnée éga¬ 
lement pèse 230 grammes. A signaler l’existence d’un thymus pesant 
18 grammes. Enfin, à l’ouverture de l’abdomen, on a découvert un 
hématome intramusculaire au niveau de l’insertion sternale, des 
grands droits. 

En résumé, ce petit malade qui avait subi sans succès tous les 
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traitements habituellement employés dans l’hémophilie et en 
particulier des injections répétées de sérum de cheval, a suc¬ 
combé à un hématome de la région sous-maxillaire, qui a provo¬ 
qué par compression un œdème du larynx. 

Nous signalons ce cas en raison de sa rareté et aussi parce qu’il 
peut être.confondu avec un phlegmon du plancher de la bouche; 
le début soudain et l’histoire du malade, bien plus que l’examen 
local, permettent d’établir le diagnostic. 

Pseudarthrose congénitale des deux clavicules 
et côtes' cervicales. 

(.Présentation de malade.) 

Par MM. Mouchet et Erraiïd. 

Il s’agit d’un enfant de 7 ans amené dernièrement dans le ser¬ 
vice de Saint-Louis. La mère amène cet enfant parce qu’il ale dos 
un peu voûté et les épaules projetées en avant. En dehors de cette 
raison d’esthétique, la mère n’a constaté aucun trouble fonction¬ 
nel ou douloureux chez son enfant. 

L’examen clinique de cet enfant permet de constater d’emblée 
une pseudarthrose des deux clavicules. 

Cette lésion intéresse la clavicule à l’union de son 1/3 externe 
et 1/3 moyen. 

Chaque fragment claviculaire interne mince, spatulé ou mieux 
arrondi en baguette de tambour, est attiré en haut, en dedans et 
un peu en arrière par le sterno-cléido-mastoïdien correspondant. 

Chaque fragment externe est solidement fixé à la' masse acro- 
mio-coracoïdienne. 

L’amplitude des mouvements dès épaules est considérable 
comme en témoignent les photographies ci-jointes. 

Il s’agit là du premier terme de cette dystrophie osseuse héré¬ 
ditaire signalée pour la première fois par MM. Pierre Marie et 
Saintov en 1897, sous le nom de dysostose cléido-cranienne. 

Chez ce petit malade, on ne retrouve aucune malformation crâ¬ 
nienne, au niveau des fosses pariétales, des fontanelles et du 
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massif facial. Mais, en plus de sa pseudarthrose claviculaire, nous 
avons noté chez ce malade : 

1° Une saillie anormale des deux épines de l’omoplate ; 

2° Une courbure marquée à concavité interne du bord spinal des 
omoplates ; 

3° La pointe de chaque omoplate très effilée ; 

4° Une première dentition persistante avec dents en très mau¬ 
vais étal (caries du collet et bords dentelés) ; 

5° Une hernie ombilicale ; 

6° La radiographie, enfin, devait nous amener à une nouvelle 
découverte, celle de deux côtes cervicales : l’une, gauche, très 
marquée; l’autre, droite, à.peine ébauchée. 

Ajoutons que chez ce petit malade, il n’y a aucun antécédent 
héréditaire. 

Son frère, âgé de 20 mois, ne présente aucune lésion dystro¬ 
phique. 


Anomalie vertébrale et côte cervicale. 

Par M. Carle Roederer et Ageneur. 

Je viens vous présenter, au nom du docteur Ageorges et au 
mien, un enfant qui nous a été conduit pour une attitude vicieuse 
de la tête et pour une cypho-scoliose. Il nous sembla, de suite, 
que ladite attitude n’était pas sous la dépendance d’un torticolis 
congénital musculaire et les anamnestiques et l’examen prouvaient 
qu’il ne s’agissait pas, non plus, d’un mal de Pott passé ou en 
évolution. , 1 

Nous pensâmes à une malformation congénitale. Les parents, 
d’autre part, affirment avoir remarqué cette attitude vicieuse dès 
le jeune âge. 

L’enfant incline la tête à gauche, mais ne regarde pas à droite 
comme le ferait un sujet atteint de torticolis gauche. Il a une 
très légère scoliose faciale droite. Si on lui demande de tourner la 
tête sur le côté, le mouvement est limité à peu près à la moitié de 
la normale. Il se fait un peu mieux du côté gauche que du côté 
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droit. L’extension de la tête est également un peu limitée, mais la 
ilexion est complète. Le champ des inclinaisons droites et gauches- 
est également un peu réduit. 

Quand on palpe sa colonne cervicale, on sent ses apophyses 
épineuses supérieures normales, mais il semble que les 6° et 7 e 
sont plus rapprochées. D'autre part, dans ses triangles sus-clavi¬ 
culaires, on sent, au niveau de la région tout à fait inférieure, des 
apophyses transverses qui semblent, aussi bien à. droite qu’à 
gauche, un peu plus perceptibles, plus fortes que normalement. 

Il paraît, d’autre part, y avoir un peu de brièveté du cou. 

Cet enfant, qui n’est pas maladroit des mains, qui n’a jamais res¬ 
senti aucune douleur dans les membres supérieurs, ni aucun 
trouble vasculaire, ne paraît faire aucun signe de compression. J'ai 
noté une égalité pupillaire et une bonne accommodation. Cepen¬ 
dant, il existe un certain degré d’exagération des réflexes rotu- 
liens. 

La radio excellente du docteur Meyer montre une double côte 
cervicale assez bien calcifiée, un peu plus oblique que la l‘°côte et 
une coalescence des vertèbres 6 e et 7° cervicales. 

D’autre part, nous ne croyons pas trouver aucune réduction 
numérique des vertèbres cervicales, mais dans la 1™, il y a un 
défaut de réunion des lames, un spina-bifida-occulta. 

D’autre part, la 12 e vertèbre dorsale paraît bifide, mais c’est là 
un phénomène très commun. 

Un cas mortel de vaccine contractée accidentellement. 

Par MM. Guinon et Halle. 

Le danger de la vaccination chez les enfants atteints de derma¬ 
toses et en particulier d’eczéma est bien connu. Le cas suivant 
montre que la vaccination peut être contractée accidentellement 
et que la mort peut survenir alors même que cette maladie est 
loin d’être généralisée. 

M. Halle. — Le 24 octobre, M. Guino.v me faisait l’honnejir de 
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m’adresser à l’hôpital Necker, amené par sa mère, un bel enfant 
d’un an atteint d'une grave éruption. 

Il s’agissait d’un bébé d’un an, vigoureüx, frère jumeau 
d’une fillette parfaitement bien portante et qui était entré l’avant- 
veille à Bretonneau avec une fièvre déjà assez élevée et une érup¬ 
tion atteignant la face presque entière, et.le cuir chevelu et dont 
les éléments confluents, tous à peu près du même âge, impli¬ 
quaient directement l’idée d’une maladie ayant les allures de la 
variole ou de la vaccine. La mère racontait que la maladie avait 
débuté six jours avant par des boutons aussi transparents que des 
gouttes de rosée qui s’étaient montrés sur la face et le cuir chevelu 
et sur toutes les régions où, depuis plusieurs mois, existait un 
eczéma relativement peu intense, mais tenace. 

Lors de notre examen, le petit malade se présentait avec un état 
général des plus graves. 11 paraissait complètement inerte, ne 
poussant aucun cri, n’ayant même pas l’air de souffrir, se laissant 
remuer et examiner sans faire aucun mouvement. 

Sauf le bout du nez, la lèvre supérieure et la. pointe du menton, 
la face entière et tout le cuir chevelu étaient envahis par des pus¬ 
tules toutes à peu près de même taille et de même âge, absolu¬ 
ment confluentes, de la taille de pustules vaccinales a la période 
de suppuration. L’examen direct ne laissait déjà à peu près aucun 
doute sur l’existence d'une vaccine très étendue. 

Contre la variole, il y avait surtout le fait qu’une pareille variole 
à la face aurait déjà montré des éléments varioliques sur le reste 
du corps, où il n’y avait aucun élément. De plus, les éléments 
les plus jeunes n’avaient pas d’ombilicatioD. 

£>n aurait pu penser un instant à certains syphilides vaccini- 
formes, mais ces éruptions ne sont jamais localisées à la face et 
au cuir chevelu sans qu’on trouve quelque chose ailleurs. On les 
voit de préférence sur le siège et chez des enfants chez lesquels la 
syphilis est déjà certaine par toute une série d’autres signes. 

11 existe aussi une curieuse affection qui porte le nom d hydroa 
vacciniforme (de Bazin), mais qui est estivale, à éléments de taille 
beaucoup plus variable que dans notre cas et à poussées récidi¬ 
vantes, sans état général grave. Ce n’était pas le cas de notre malade. 
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Le diagnostic de vaccine fait sur la seule vue des éléments de 
la face semblait être confirmé par l’âge des éléments. Ils étaient 
apparus six jours auparavant. On constatait quelques élémerîts 
très jeunes existant sur la peau saine du bras droit et ayant 
tous les caractères de la vaccine au 4 e et au 5 e jour, alors que 
ceux de la face et du cuir chevelu avaient au moins trois jours de 
plus, ce que la mère confirmait. 

Restait àconnaîtrecom ment cetenfant,non vacciné, avait pu con¬ 
tracter une vaccine âussi confluente, étendue et grave. D’après l’âge 
despustules vaccinales, il fallait absolument que l’inoculation ait eu 
lieu 8 à 10 jours antérieurement. C'est alors que la mère nous avoua 
que les deux jumeaux avaient été conduits par elle chez un méde¬ 
cin 16 jours avant, que notre confrère avait refusé de vacciner le 
garçon, nôtre malade, parce qu’il avait de l’eczéma de la face et 
du cuir chevelu, mais qu’il avait vacciné sa sœur jumelle au bras 
et que cette vaccination avait été positive. Dès lors, les chances 
de vaccination fortuite devenaient vraisemblables; mais il n’y eut 
plus de doute quand la mère nous avoua que, depuis leur 
naissance, les deux enfants partageaient le même berceau. Elle 
n’avait pas pensé un seul instant que la vaccine de sa fille pour¬ 
rait contaminer son garçon. La concordance des dates (7 à 8 jours 
pour arriver à l’âge adulte des pustules de la fille et le même laps 
de temps pour celles du fils) ne laissait, dès lors, aucun doute 
sur la maladie vaccinale. 

Nous écrivîmes au docteur Guinon le résumé de nos observa¬ 
tions, mais nous n’avions pas porté un pronostic trop sombre et, 
sur ce point, nous nous étions complètement trompé. 

M. Guinon vous dira comment mourut le petit malade. 

M. Guinon. — Les renseignements que M. Halle me fournit 
sur le petit malade levèrent tous les doutes que j’avais encore sur 
la nature de la maladie, quand j’envoyais l’enfant à Necker. L’as¬ 
pect dfe la face et du cuir chevelu était vraiment effrayant et aussi 
lamentable que dans la variole la plus confluente. De l’eczéma an¬ 
térieur, il n’y avait plus trace, comme il arrive dans les complica¬ 
tions des dermatoses graves. 
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La maladie évolua du reste avec une rapidité extrême vers la 
mort. 

Dès le lendemain, l’état général devint plus mauvais encore. 
L’état local des pustules sur lesquelles nous avions conseillé seu¬ 
lement des ouataplasmes froids ou des compresses humides ne 
pouvait du reste s’améliorer. 

Le 26 octobre, l’enfant jusque-là très asthénique, s’agitait, avait 
meme des convulsions et il mourait, sans avoir présenté ni bron¬ 
cho-pneumonie ni d’autres signes physiques. 

L’autopsie-ne révéla rien de bien intéressant. Le foie était gros, 
mais la rate n’était pas augmentée de volume. On ne percevait 
rien d’anormal au niveau des reins et du cœur. Il existait un cer¬ 
tain degré de congestion pulmonaire aux deux bases ; mais pas 
de broncho-pneumonie. Les sinus cérébraux paraissaient comme 
dilatés et on nota aussi du pus dans l’oreille moyenne à gauche, 
mais rien à droite. 


Six cas de souffles anorganiques dans le premier âge. 

Par M. Germain Blechmann. 

La plupart des pédiatres diffèrent d’avis sur l’existence des 
souffles anorganiques dans la première enfance. 

Dans ses leçons « professées » en 1863 à l’Hôpital des Enfants, 
Henri Roger signale la rareté, chez les enfants, des souffles du 
cœur inorganiques, c’est-à-dire dépendant de la chlorose ou de 
l’anémie et il ajoute ceci : « Toutes les fois que vous constaterez 
un souffle cardiaque bien caractérisé, vous pourrez conclure 
presque certainement à l’existence d’une altération matérielle des 
orifices. » 

« Les souffles anorganiques, disent MM. Tripier et Devic, ont 
éfé observés à tout âge, sauf dans la première enfance. » 

Mais nous montrerons que, par la suite, ces affirmations ont 
été l’objet d’expresses réserves et nous croyons pouvoir avancer 
que les souffles anorganiques, quoique rares, existent dans la 
première enfance et même chez le nouveau-né. 
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Un cas signalé par M. le professeur Marfan paraît en être la 
première observation bien nettement établie. 

Nous rapportons ici plusieurs observations (dont une avec au¬ 
topsie) qui seront publiées dans la thèse de notre élève Mme Brom- 
berger-Walde et qui doivent nous fournir la matière d’un mé¬ 
moire que nous publierons ultérieurement. 

Nous devons remercier M. Laubry delà libéralité avec laquelle 
il a bien voulu nous permettre de reproduire un autre cas qu’il a 
lui-même suivi. 

ÉTUDE CLINIQUE 

, On sait qu’actuellement les cardiologues et les pédiatres, non 
seulement n’admettent pas unanimement la pathogénie des 
souffles anorganiques telle qu’elle fut établie par Potain, mais 
même qu’ils sont bien loin d'être d’accord sur la classification des 
souffles, leur mécanisme et leur interprétation au point de vue 
fonctionnel et pronostique. 

Pour verser un peu de clarté dans le débat, nous avons repris 
dans le mémoire auquel nous faisons allusion, l’étude des souffles 
cardiaques d’après les travaux de l’École lyonnaise et d’après les 
publications récentes inspirées par les documents fournis par la 
cardiologie de guerre. L’étude des souffles anorganiques dans la 
première enfance ne peut que bénéficier de cette mise au point. 

Les travaux actuels permettent de conclure que si l’existence 
de souffles anorganiques extra-cardiaques n’est pas niable, 

1° dans l’immense majorité des cas, les souffles anorganiques, 
comme le disent MM. Tripier et Devic, ont une origine intra¬ 
cardiaque, 

2° la pathogénie de ces souffles anorganiques et intra-cardia- 
ques montre bien (Josüé) que certains souffles anorganiques 
sont l’indice « de troubles réels de la mécanique cardiaque », 
parfois d’altérations de la viscosité sanguine et explique que « les 
sujets chez lesquels on lesconstate présentent parfois des manifes¬ 
tations non douteuses du mauvais fonctionnement du cœiir» (id). 

Nous emploierons donc le terme de souffle anorganique sans 
préjuger de sa pathogénie ni de sa localisatioti. 
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Gomme nous l’avons dit, les anciens pédiatres, Rilliet, Bar¬ 
thez, H. Roger, ne reconnaissaient pas l’existence de souffles 
•anorganiques dans la première enfance. 

Une première note discordante paraît avoir été donnée par 
Steffen et M. le professeur Monssous. 

Steffen, en 1889, prétend « avoir souvent entendu, chez les 
petits enfants, des souffles anémiques et basé son diagnostic sur 
les dimensions normales de la matité du cœur et le défaut de 
fixité du bruit » (d’après Looft). 

M. Moussons écrit, en 1890, que l’on constate « des souffles 
inorganiques chez des enfants dont la santé générale est excel¬ 
lente ou à l’occasion d’un accès de fièvre ; ils ne méritent vérita¬ 
blement à aucun titre l’étiquette de souffles anémiques. Sont-ils 
réellement cardio-pulmonaires ? 11 me paraît difficile de l'af¬ 
firmer puisque les procédés utilisés pour reconnaître ce type de 
souffles sont presque toujours inapplicables chez les très jeunes 
enfants ». 

En 1892, Baginsky admet que les souffles anémiques anorga¬ 
niques sont plus rares chez les petits enfants que chez l’adulte. 
Cependant, il affirme qu’on peut les constater avec certitude. 

C’est dans un cas rapporté en 1898, par M. le professeur 
Marfan que l’on trouve la première observation de souffle non 
organique du nourrisson confirmée par l’examen post morlem. 

Il s’agissait d’un enfant de vingt mois atteint de rachitisme à 
prédominance crânienne avec une anémie splénique et qui suc¬ 
comba à la tuberculose. On conslala un jour à l’auscultation 
l’existence d’un souffle systolique intense, maximum à droite et 
à la. base, tel qu’on se demanda s’il ne s’était pas développé une 
•endopéricardite. Après un mois, ce souffle disparut et à l’autopsie 
on ne constata l’existence d’aucune lésion cardiaque. 

En 1899, Thiemisch rapporte l’observation d’un enfant de 
■six mois, qui avait un souffle intense systolique au cœur ; on 
l’entendait plus nettement en dedans du mamelon, vers la base 
et à droite du sternum. Le souffle était .constant et n’avait pas de 
relations avec la respiration. A l’autopsie, on trouva un cœur 
complètement normal. 
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ThieSiiscii est d’avis que dans ce cas il avait affaire à un souffle 
fonctionnel et non pas cardio-pulmonaire (d’après Looft). 

En 1900, dans un mémoire paru dans la Revue mensuelle des 
Maladies de l'Enfance , M. Cari Looft (de Bergen) signale 15 cas 
de « souilles accidentels inorganiques » chez des enfants âgés de 
moins de 30 mois (un cas à 3 mois et un cas à 7 mois). 

De ces 13 enfants, 14 faisaient du rachitisme parfois à grosses 
déformations. Tous présentaient une anémie très marquée, véri¬ 
fiée par l’examen du sang; L’auteur concluait au point de vue de 
la pathogénie de ces souffles. « S’ils sont anémiques ou cardio¬ 
pulmonaires, cè n’est pas à moi de décider et cela d’autant moins 
que la question est encore sub judice. » 

Cette année, dans le service de M. le professeur Makfan, nous cons¬ 
tatons chez lin débile âgé de 8 jours (obs. I), l’existence d’un souffle 
holosystolique, rude, au niveau du bord sternal du 3 e espace inter¬ 
costal gauche, avec propagation excentrique. En l’absence de cyanose, 
nous portons le diagnostic de maladie de Roger et l’enfant fut aus¬ 
culté, ce jour-là ainsi que les jours suivants, par de nombreux prati¬ 
ciens et élèves. 

L’enfant succomba 41 jours après son entrée; à l’autopsie on trouva 
un cœur d’aspect normal, sans aucune lésion orificielle, sans commu¬ 
nication interventriculaire, sans trou de Botal (présentation de pièce). 

Obs. Il (Laubby). — 3 ans. Anémie très marquée (40 p. 100 d’hémo¬ 
globine) consécutive à une rougeole ; mauvais état général, essouffle¬ 
ment. 

M. Laubry, appelé comme consultant trouve un souffle systolique, 
médio-sternal, rude, se propageant jusque dans l’aisselle. II porte 
, cependant le diagnostic de souffle anorganique d’origine anémique. 
Un an après, disparition presque complète du souffle. Pas d’anémie. 

Obs. III. — 5 mois et demi. Présente au cours d’une élévation ther¬ 
mique avec petits foyers de râles muqueux, un souffle mésosystolique 
à la base. L’examen radioscopique montre une ombre cardiaque, à 
diamètre horizontal augmenté de volume (?) mais ne présentant 
rien de caractéristique. 

Obs. IV. —14 mois. Diarrhée commune à rechute et anémie. Souffle 
mésosystolique mésocardiaque sans propagation. Après plus d’ur> 
mois, on retrouve'ce souffle à l’auscultation, 
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Obs. V. — 3 mois. Sténose hypertrophique du pylore opérée par 
M. Veau. Réaction thermique intense avec dénutrition et déshydrata¬ 
tion extrêmement marquée ; réaction méningée. Souffle mésosysto¬ 
lique à tonalité aiguë débordant la région mésocardiaque et ayant dis¬ 
paru le lendemain. 

Obs. VI. — 21 mois. A fait une affection gastro-intestinale qiguë à 
prédominance de vomissements avec réaction méningée ; dénutrition. 
Un mois après, nous trouvons un souffle mésosystolique un peu piau¬ 
lant ne se propageant pas au delà de l’aire cardiaque et dont nous 
faisons constater l’existence au père, lui-même chef de Clinique à la 
Faculté. 

En résumé, les 6 observations que nous reproduisons concer¬ 
nent des nourrissons présentant de la débilité congénitale, de 
l’anémie grave, de la déshydratation aiguë post-opératoire avec 
fièvre, de la broncho-pneumonie, ou convalescents d’affection 
gastro-intestinale grave ou prolongée. 

Nous rentrons ainsi dans le cadre des souffles anorganiques 
déterminés par une affection au cours de laquelle se produisent 
des modifications de la masse sanguine (anémie, déshydrata¬ 
tion). 

Dans 3 cas, les caractères du souffle furent tels que l’on 
songea à une endocardite infectieuse ou à une maladie de Roger 
(obs. II), à une endopéricardite (Marfan), à une maladie de 
Roger (obs. I). 

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 

Si la plupart des souffles non organiques reconnaissent, à toutes 
les périodes de la vie, une origine intracardiaque et peuvent té¬ 
moigner, dans certains cas, d’un fonctionnement défectueux du 
myocarde, cependant, les troubles qu’ils occasionnent sont loin 
de présenter la gravité de ceux qu’engendrent les cardiopathies 
organiques et il n’est pas indifférent d’établir de façon ferme 
chez un enfant du premier âge le diagnostic de communication 
interventriculaire isolée, ou de rétrécissement congénital de l artère 
pulmonaire. 

Il y a donc intérêt à reprendre les caractères qui permettent 
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d’établir à cet âge une discrimination entre les souffles organi¬ 
ques et les souffles anorganiques lorsque les signes fonctionnels 
manquent. 

M. le professeur Vaquez estime que l’examen radioscopique 
ne donne pour le diagnostic différentiel des souffles organiques 
et anorganiques que des indications aléatoires, car dans la pé-, 
riode initiale des cardiopathies, l’augmentation de volume du 
cœur est trop peu accentuée pour aider au diagnostic : il s’agit là 
de cardiopathies acquises. 

Mais en ce qui concerne les affections congénitales du cœur, la 
méthode orthodiagraphique peut être pour la clinique une aide 
de première-importance (1). 

A. — Rétrécissement de l’artère pulmonaire. — « La ré¬ 
gion basale, écrit M. Laubry, préinfundibulaire à gaucho, préaor¬ 
tique à droite-, est la région d’élection des souffles extracardia¬ 
ques, et cette notion doit faire poser en principe : 1° que tout 
soujjle douteux n’étant pas Jranchement holosystolique est anor- 
ganique ; 2° que tout souffle de la base apparaissant même dans 
un cœur tachycardique comme holosystolique, s’il n’est pas suivi 
d’un soujjle diastolique, doit être tout d’abord, et sauf plus ample' 
informé, présumé anorganique. 

« Il n’est donc pas exagéré d’envisager le rétrécissement aortique 
pur, tel que j’en ai rapporté des exemples avec Pezzi, comme une 
affection congénitale au même, titre que son congénère pulmonaire, 
et devant être comme lui, pour le praticien, un diagnostic d’excep¬ 
tion qui doit être porté sans légèreté et après mûre réflexion. » 

C’est ainsi que dans le cas qu’il a suivi (obs. II) malgré la per¬ 
sistance après 6 mois d’un souffle localisé à la région infundibu- 
laire, M. Laubry s’est refusé à poser le diagnostic de rétrécisse¬ 
ment pulmonaire. 

Donc, le rétrécissement congénital de l’artère pulmonaire 
{qu’il soit orificiel ou infundibulaire), sera considéré comme un 
diagnostic d’exception et le souffle préinfundibulaire gauche, s’il 

(1) Nous n’envisagerons pas dans ce qui va suivre les autres cardiopathies 
congénitales sans signes fonctionnels, car elles sont exceptionnelles. 
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n’est pas franchement holosystolique, sera considéré comme 
anorganique. 

Examen radiologique. — L’orthodiagramme de rétrécissement 
pulmonaire montre Hans les cas typiques le cœur en sabot, aspect 
morphologique dû -à l’augmentation de volume du ventricule 
droit ainsi que la dilatation de l’arc pulmonaire. Mais dans cer¬ 
tains cas, l’exagération de l’arc pulmonaire peut faire défaut. 

B. — Communication interventriculaire (maladie de Roger). 
<c II en est de même, dit M. Laubry, pour les souffles de la ré¬ 
gion mésocardiaque. On ne doit s’en laisser imposer ni par leur 
intensité ni par leur timbre, et les considérer de prime abord 
comme anorganiques. 

« Le seul souffle organique de cette zone est celui de la maladie 
de Roger. Mais, en dehors du peu de fréquence de cette affection 
congénitale, son souffle est franchement holosystolique, dépasse 
la ligne costo-sternale, c’est-à-dire déborde sans conteste la zone 
préventriculaire gauche de Potain, siège électif du souffle anor- 
ganiqüe, et à sa propagation transversale s’ajoute la propagation 
constante dans les vaisseaux du cou que j’ai signalés avec 
Pezzi. » 

Caractère holosystolique du souffle. — L’observation I (souffle 
de maladie de Roger avec absence d’anomalies cardiaques à l’au¬ 
topsie) nous autorise à affirmer que le souffle cardiaque même 
bien caractérisé ne permet pas de diagnostiquer la perforation 
interventriculaire, surtout s’il s'accompagne d’absence de propa¬ 
gation, d’absence d’augmentation de la matité cardiaque, d’absence 
de renforcement du deuxième bruit. Le seul caractère de souffle 
holosystolique n’est plus suffisant pour poser le diagnostic de lé¬ 
sion organique de cet ordre. 

Sa propagation. — Le cas de M. Laubry (obs. II) montre bien 
que même la propagation du souffle dans 1 aisselle ne lui a pas 
paru une preuve péremptoire de l’organicité d’un souffle holosys¬ 
tolique et les faits lui ont donné raison. 

Dans certains cas même, les souffles anorganiques s’enten¬ 
draient dans le dos, comme dans deux observations de C. Looft 
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où il signale avoir entendu sur le bord spinal de l’omoplate un 
souffle mésosystolique très léger et inconstant. 

Examen radiologique. — Dans la maladie'de Roger, on cons¬ 
tate : a) une augmentation globale de l’ombre cardiaque qui est 
développée de part et d’autre de la ligne médio-sternale ; b) des 
contours droit et gauche- animés de battements systoliques ; 
c) des arcs vasculaires normaux (Vaquez et Bordet). 

Dans d’autres cas, le schéma n’est pas aussi caractéristique : il 
s’agit de sujets dont l’examen orthodiagraphique ne témoigne 
que d’un faible retentissement de la lésion sur le volume du 
cœur.. Les signes seraient dans ce cas pour M. Bordet (Thèse de 
Mlle Prospiîrt) va) Contour gauche bombé, pointe rejetée en 
dehors et globuleuse ; b) contour inférieur du cœur droit abaissé ; 
c) absence d’anomalie des arcs vasculaires. 11 serait prématuré d’at¬ 
tacher une importance marquée à ces derniers signes radiologiques. 

Pour conclure : 

Chez l’enl'ant du premier âge, le diagnostic entre un souffle de 
lésion valvulaire ou de communication avec les souffles anorga- 
niques intra ou extracardiaques peut présenter de grandes diffi¬ 
cultés sans qu’on puisse parfois résoudre le problème. 

Au point de vue stéthoscopique, on peut répéter pour l'enfant 
ce que M. Laubry a écrit pour l’adulte « qu’un critérium fonda¬ 
mental d’auscultation cardiaque n’existe pas ». 

Au point de vue radiologique, l’orthodiagramme peut ne pas 
présenter les déformations caractéristiques reproduites dans les 
ouvrages récents et qui d’ailleurs concernent le plus souvent des 
cardiopathies congénitales observées chez des enfants un peu 
grands ou chez des adultes. 

D’autrepart, l’absence de signes radiologiques ne peut permettre 
d’infirmer absolument l’existence d’une cardiopathie congénitale. 

Enfin ce procédé d’exploration se heurte à certaines difficultés 
matérielles (1) en ce qui concerne le nourrisson et n’est donc pas 
encore de pratique courante. 

(!) Sur 3 observations recueillies à l’Hospice des Enfants-Assistés, une seule 
comporte un examen radiologique. Les deux autres cas concernent un enfant 
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Au point de vue clinique, il faut suivre la maladie et l'avenir 
permet d’établir le bien ou le mal fondé du diagnostic. 

Si le souffle disparaît (sans concomitance de signes d’insuffi¬ 
sance cardiaque), c’est qu’il était anorganique. 

Ainsi dans le cas publié par M. Marfan, le souffle disparaît 
après un mois ; dans le cas rapporté par M. Laubry (obs. IL, le 
souffle disparaît après un an. 

Conclusions. — 1° Les souffles anorganiques existent dans l'en¬ 
fance et même chez le nourrisson ; 2° ils peuvent simuler une 
cardiopathie congénitale (lésion valvulaire ou communication 
anormale) ; 3° le caractère holosystolique du souffle (non plus 
que sa propagation) ne permet pas'de diagnostiquer une lésion 
organique ; 4° l’étude de l’orlhodiagfamme peut être d’un ap¬ 
point précieux, mais de nouvelles recherches dans cet ordre sont 
nécessaires ; 5° le seul critérium diagnostique est fourni par le- 
temps. Si le souffle se stabilise, il est l’indice d’une lésion orga¬ 
nique. S’il disparaît (parfois seulement après un an), ainsi se 
juge son caractère anorganique. 

Discussion: M. Comby. — L’intéressante communication de 
M. Bleciiviaxn montre combien -l’erreur est facile en matière 
d’auscultation du cœur. On a cru pendant la vie à une maladie de 
Roger et l’autopsie a montré qu’il n’y avait rien. L’erreur inverse 
se voit aussi. Étendant la question, on peut dire que la constata¬ 
tion d’un souffle, bien localisé dans le temps et dans l’espace, 
nous laisse néanmoins dans le doute sur le diagnostic d’une lé¬ 
sion organique ou inorganique, cardiaque ou extra-cardiaque, et 
sur son pronostic. Je demande la permission de citer des exem¬ 
ples. 

11 y a quelques mois, je soignais en ville une fillette atteinte de 
chorée de Sydenham. L’auscultation du cœur me révèle un jour, 
avec apparition de la fièvre et d’arlhralgies, un souffle systolique 
piaulant à la pointe. Ne voulant pas assumer tout seul la respon- 

de la consultation externe, et un nourrisson assisté,'hospitalisé pendant une 
absence de radiologiste qualifié. 
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sabilité de ce cas, je fis appeler en consultation notre collègue 
Barié, élève de Potain. Après un examen très attentif, il conclut 
à un souffle extra-cardiaque. Au bout de deux ou trois semaines, 
le souffle disparut et la guérison fut complète. 

Il y a 8 ou 10 ans, un de mes confrères me prie de voir sa fille, 
âgée de 10 ans, atteinte de rhumatisme articulaire aigu avec 
souffle systolique intense à la pointe du cœur. Après guérison de 
la phase aiguë, cette enfant conserve son souffle pendant au 
moins un an et, plus tard,'je ne le constate plus. Je pense qu’elle 
a eu un véritable souffle organique révélateur d’une endocardite 
rhumatismale qui a guéri. 

Chez une autre fillette atteinte de scarlatine grave, avec souffle 
systolique de la pointe, même terminaison favorable. 

J’en conclus que nous devons être très réservés dans le pronos¬ 
tic des souffles cardiaques constatés au cours ou à la suite d’une 
maladie infectieuse. Ils peuvent être organiques ou liquidiens, 
intra ou extra-cardiaques, causés par une lésion orificielle, par 
l’anémie ou par la dilatation du cœur, par un trouble de sa fonc¬ 
tion. Dans tous ces cas, ils peuvent disparaître et la guérison 
peut être obtenue. 

Tumeur de l’épiphyse. Autopsie. 

(Présentation de pièces .) 

Par MM. P. Lereboüllet et Biuzard. 

Nous avons, le. 19 avril dernier (1), présenté avec M. Maillet un 
garçon de 12 ans chez lequel on notait au complet les signes qui 
composent le syndrome épiphysaire : développement brusque et 
anormalement rapide de la taille, du système pileux et des organes 
génitaux, signes d’hypertension crânienne, signes de localisation 
dans la région des tubercules quadrijumeaux. Nous portions alors 

(1) P. Lereboüllet, Maillet et Brizard, Un cas de tumeur de l’épiphyse. 
Société de Pédiatrie, 19 avril 1921. 
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le diagnostic de tumeur de l’épiphyse que l’évolution et les résul¬ 
tats de l’autopsie sont venus confirmer. 

Le malade est, peu après notre présentation, toiqbé dans un 
état de torpeur avec somnolence constante, avec incontinence des 
urines et des matières et la mort est survenue dans le coma le 
Il mai 1921. ■ 

Voici les résultats de l’examen anatomique, reproduits plus en 
détail dans la thèseque notre élève Brochet (1) vient de consacrer 
au syndrome épiphysaire. 

Autopsie. — Pratiquée le 12 mai 1921. Nous relatons d’abord les 
résultats de l’examen du cerveau, nous réservant de revenir sur l’état 
des autres organes et notamment des diverses glandes endocrines. 

Cerveau : après dégagement de la boîte crânienne et incision des 
enveloppes pie-mériennes on vit s’écouler une quantité abondante de 
liquide céphalo-rachidien. 

Le cerveau volumineux pesait 1.580 grammes, mais ne présentait au¬ 
cune déformation apparente sur sa convexité. 

L’hypophyse fut ensuite prélevée etl’on constata saforme particulière. 
Aplatie transversalement, sa face supérieure était creusée d’une 
cupule située en arrière de la tige pituitaire. Cette cupule répondait 
exactement au 3 e ventricule qui, saillant et dur, bombait sur la face 
inférieure du cerveau. 

Le cerveau fut examiné après 48 heures : après avoir enlevé le cer¬ 
velet en sectionnant les pédoncules cérébraux on vit au lieu et place de 
l’épiphyse une tumeur du volume d’un œuf qui comprimait les tubercules 
quadrijumeaux et déformait toute cette région de l’aqueduc de Sylvius. 

La compression avait provoqué la disparition complète des tuber¬ 
cules quadrijumeaux antérieurs. 

Une coupe horizontale permit de voir la dilatation des ventricules 
latéraux : dilatation très marquée qui réduisait l’épaisseur de la sub¬ 
stance cérébrale des hémisphères à 2 centimètres. 

Le ventricule médian était occupé en entier par la tumeur; elle pré¬ 
sentait un aspect bosselé mais une consistance uniforme. 

Elle était reliée à la partie postérieure du ventricule médian par un 
pédicule au-dessous duquel se trouvait l’orifice de l’aqueduc de Syl¬ 
vius, pédicule enserré étroitement par de gros troncs artériels et vei¬ 
neux qui vascularisaient la tumeur. 

Par rapport au 3 e ventricule elle se trouvait être en arrière de ce der- 

(1) J. Brochet, Contribution à l’étude anatomo-clinique du syndrome épi¬ 
physaire. Thèse de Lyon, 1921. 
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nier dont elle repoussait et comprimait fortement la paroi supérieure 
et postérieure. On se rend compte de la compression qu’elle devait 
exercer par le plancher du troisième ventricule sur l’hypophyse sous- 
jacente (d’oùTaplatissement en cupule de celle-ci). 

L’autopsie du thorax et de l’abdomen ne montre aucune altération vis¬ 
cérale importante, les viscères ne dépassent que de très peu le poids et 
les dimensions de ceux d’un enfant normal de cet' âge. Nous nous 
sommes attachés à rechercher quel était macroscopiquement l’état des 
glandes à sécrétion interne, nous les avons trouvées, toutes, hypèrèmiées 
et augmentées de volume. 

Le thymus descendait jusqu’à l’appendice xiphoïde. Prélevé et dé¬ 
gagé le plus possible du tissu cellulaire qui l’enserrait étroitement, il 
pesait 23 grammes. 

Les surrénales ne présentaient aucqn foyer hémorragique apparent, 
la droite pesait 7 gr. 2, la gauche 6 gr. 5. 

Le corps thyroïde semblaitégalement volumineux pesant 17 grammes. 

Quant aux testicules, ils dépassaient certainement du double le 
volume de ceux des enfants de cet âge. Le droit pesait 14 grammes ; le 
gauche 13 grammes. 

L’iîxamen histologique a porté tant sur la tumeur que sur les autres 
glandes endocrines (1). 

La tumeur est très vasculaire, à tissus multiples. L’examen permet d’y 
retrouver nettement d’une part des formations d’apparence épithéliale, 
d’autre part des formations névrogliques. 

Les formations épithéliales se présentent sous la forme de pseudo¬ 
tubes glandulaires à calibre fort avec une seule assise de cellules épi¬ 
théliales cylindriques ou sous la forme de végétations du type papil¬ 
laire rappelant un peu l’aspect de certains adénomes papillaires du rein. 

Les formations névrogliques apparaissent sous la forme de noyaux 
d’où partent des expansions protoplasmiques formant un véritable 
réticulum ; dans d’autres zones sous la forme de cellules beaucoup 
plus volumineuses à gros noyaux pyriformes sans nucléole central 
avec des expansions protoplasmiques qui se perdent dans l’ensemble 
du réticulum. 

11 s’agit donc d’une tumeur tératoïde du type neuro-èpithélio-gliome. 

L’examen de l’hypophyse montre que tous les éléments sont aplatis 
surtout dans l'a portion correspondant au lobe nerveux. La partie 
intermédiaire n’est que peu apparente. 

(1) M. de Vadder, externe de service, a largement contribué à la préparation 
et à l’étude histologique de ces pièces. M. Cathala, moniteur au laboratoire 
d'anatomie pathologique de la Faculté, nous a très obligeamment aidés à la 
lecture des coupes de la tumeur. , ‘ 
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Dans le lobe antérieur, il existe une réelle dilatation des capillaires 
qui-, en certains points, va jusqu’à la formation de foyers hémorra¬ 
giques. 

Les cellules chromaffines et chromophobes sont nettement différen- . 
ciées. La richesse en cellules éosinophiles parait remarquable. 

Le corps thyroïde montre des vésicules régulières remplies d’une col¬ 
loïde fortement orangeophile. On ne voit pas de figures de proliféra¬ 
tion de l’épithélium envahissant la colloïde. Les amas pleins embryon¬ 
naires sont plutôt rares. 

Le thymus, richement vascularisé, est d’allure lymphoïde. 11 n’a pas 
subi l’évolution graisseuse, les cellules lymphoïdes se présentent sous 
deux aspects : petits lymphoïdes à noyau opaque, grands lymphoïdes 
à noyau clair. 

La capsule surrénale a des couches corticales et médullaires nette¬ 
ment différenciées, conservant leur apparence nqrmale, seule l’épais¬ 
seur de la fasciculée semble plus grande que normalement. 

Le testicule montre, à un fort grossissement, dans les tubes sémini- 
fères, les cellules de la lignée séminale. Nous n’avons pas trouvé de 
spermatozoïdes dans les tubes séminifères, mais il en existe dans l’épi- 
didyme. 

Le point le plus intéressant est le développement remarquable des 
cellules interstitielles de l’organe que l’on retrouve entre les tubes 
séminifères en amas de 15 à 20. 

Le rein présente de grosses altérations d’homogénéisation et de 
tuméfaction trouble des tubes contournés probablement d’origine 
cadavérique. 

En résumé cette autopsie confirme pleinement le diagnostic 
clinique; rapprochée des observations antérieures, pour la plupart 
groupées dans la thèse de M. Brochet, elle permet de conclure 
qu’il existe bien un syndrome épiphysaire cliniquement défini 
et correspondant à la présence d’une tumeur de l’épiphyse. Celle-ci 
reste vraisemblablement latente assez longtemps, puis évolue pro¬ 
gressivement et entraîne le développement du syndrome auquel 
nous avons assisté. Peut-être, si le malade avait vécu, se serait-il 
complété de l’adjonction d’autres symptômes (obésité, diabète 
insipide) notés dans d’autres cas et qui paraissent correspondre 
à l’atteinte secondaire de l’hypophyse, si nette dans notre cas. 

Les altérations des diverses glandes endocrines méritent d’être 
relevées et témoignent une fois de plus des corrélations glandu- 
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laires qui existent si souvent dans les divers syndromes endocri¬ 
niens. Ici toutefois l’altération épiphysaire était certainement l’al¬ 
tération dominante, réglant à elle seule tout le syndrome observé. 

La filiation des * symptômes est d’ailleurs assez complexe à 
établir. Si la structure de la tumeur permet de discuter le rôle 
d’une sécrétion glandulaire viciée, il serait prématuré d’aller plus 
loin et d’affirmer l’hyper ou l’hypofonctionnement de l’épiphyse ; 
tout au plus peut-on penser, étant donnés certains faits et cer¬ 
taines expériences, que la tumeur intervient en supprimant 1 ac¬ 
tion de lavglande pinéale sur la croissance. 

Le traitement chirurgical ne peut évidemmënt être, dans de tels 
cas, d’aucun secours. Peut-être dans l’avenir la radiothérapie pro¬ 
fonde pourra-t-elle rendre quelques services, comparables à ceux 
qu’elle peut rendre dans les tumeurs de l’hypophyse. 

Nous nous réservons de revenir sur les details de ce cas et sur 
l’histoire anatomo-clinique des tumeurs de l’épiphyse ; aujourd’hui 
nous tenions simplement à apporter ici le complément anato¬ 
mique, si démonstratif, de l’observation clinique rapportée en 
avril. 
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Abcès superficiels et profonds chez un enfant de 10 ans. Diagnostic 
entre la tuberculose et une mycose, 199. 

Acétonémie (Vomissements avec). Mort au cours d'une crise, 281. 

Adénopathie trachéo-bronchique traitée par la radiothérapie. Résul¬ 
tats éloignés, 147. 

Anévrysme artério-veineux de la base du cou, 162. 

— artéro-pulmonaire, 246. 

Angine de Vincent à allure nécrotique, guérie par le novarsenobenzol 
intraveineux, 164. 

Anomalie vertébrale et côte cervicale, 311. 

Ankylosé temporo-maxillaire opérée et guérie, 62. 

Athétose double congénitale, 163. 

Atrophie du membre inférieur droit, troubles paralytiques, etc., 

120 . 

Atrophie pectoro-mammaire avec brachydactylie, 20. 

Asthme essèntiel chez un enfant non tuberculeux, 92. 

Azote résiduel (Variation de 1*) du sérum sanguin et du liquide céphalo¬ 
rachidien. Leur importance comme signe de l'insuffisance hépatique, 
227. 

Bilharziose intestinale et vésicale, 290. 

Brides congénitales multiples, 226. 

Céphalo-rachidien (Liquide). Modifications au cours d’une paralysie 
diphtérique, 232. 

Choléra infantile (Lésions du stroma conjonctif dans la néphrite), 80. 

Décollement de l'épiphyse inférieure du radius et fracture du tiers 
inférieur du cubitus, 127. 

Dystrophie osseuse généralisée, 276. 

Encéphalites aiguës chez les enfants, 40, 109. 

— épidémique (Syndromes parkinsonniens consécutifs à), 

57. . 

— léthargique, 31. 
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Erythrodermie desquamative, 73. 

— exfoliatrice généralisée, 77. 

Fay-Sachs (Un cas de maladie de), 157. 

Endocardité aiguë et anévrysme de l’artère pulmonaire greffés sur 
une cardiopathie congénitale, 246. 

Enfoncement du crâne, plaie du cerveau, trépanation. Guérison, résul¬ 
tat éloigné, 103. 

Épingle anglaise dans I œsophage, extraction sous l’écran par gastro¬ 
tomie, 307. 

Épingle dans le tube digestif,-11)7. 

Épiphyse (Un cas de tumeur de 1’), 116. 

— (Tumeur de T). Autopsie, 324. 

— (Syndrome) guéri par les injections d’extrait hypophysaire, 

236. 

État subfébrile persistant depuis 1915, sans cause décelable, 128. 

Fracture du cubitus avec luxation de la fête radiale. Traitement, 
240. 

Fracture juxta-épiphysaire chez un hémophile, 129. 

Hématome de la région sous-maxillaire chez un hémophile. Mort subite 
par œdème de la glotte, 308. 

Hémiplégie et paralysie de nature indéterminée guérie par le traite¬ 
ment spécifique, 266. 

Hémophilie (Mort pâr hématome sous-maxillaire), 308. 

Hérédo-syphjlis (Traitement), 139, 181. 

Hirschprung (Syndrome de) apparaissant chez un enfant de 3 ans et 
demi, guérison par le traitement médical, 67. 

Hodgkin (Maladie de), 280. 

Hypertrophie congénitale du membre inférieur droit avec nævi capil- 
1 laires, 221. 

ictère congénital par absence de canal hépatique. Survie de 7 mois et 
demi, 268. 

Idiotie mongolienne (Contribution à l’étude anatomique), 187. 
Intolérance pour le lait chez le nourrisson (Traitement par l’injection 
sous-cutanée de lait), 257. 
invagination intestinale subaigùë, 167. 

Irido-choroïdite du nourrisson traitée par les injections de cyanure 
intra-veineux, 197. 

Kyste du rein, 272. 

Leucocytose digestive chez l’enfant, 83. 

Leucopénie digestive du nourrisson, 130. 

Luxation spontanée de la hanche au début d’une ostéomyélite, méca¬ 
nisme, conséquence thérapeutique, 169. 

Maladie de Parrot (6 cas dê), 138. 

— (4 cas de), 140. 

Méningite aiguë à bacille de Pfeiffer, 99, 212. 

— chronique chez un nourrisson avec atonie musculaire, 263. 

— à micrococcus catarrhalis, 12, 218. 

— suraiguë à entérocoques, chez un hérédo-syphilitique, 15. 
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Névralgies et contractures du cou dues à un spina bifida occulta des 
vertèbres cervicales, 60. 

Oreillon unilatéral avec bourrelet annulaire à l’embouchure du canal 
de Sténon, 13. 

Oppenheim (Maladie de), 263. 

Otites de la dentition, 285. 

Ossification incomplète du crâne, 125. 

Prolapsus traumatique de la partie inférieure de l’intestin grêle avec 
perforation du cul-de-saç vaginal, etc., 18. 

Pseudarthrose congénitale des deux clavicules et côtes cervicales, 
310. 

Radioscopie (Aspect à la) du cœur normal de l’enfant, 293. 

Réaction de Schick (Résistance à l’immunisation contrôlée par la), 202- 
231. 

— négative (Diphtérie extensive mortelle chez un enfant d’un 

mois), 259. 

Rechute d'encéphalite sous forme de spasme fa.cio-palpébral, 22. 
Rhumatisme chronique blennorrhagique et dystrophie, 135. 

Scoliose congénitale (2 cas) par hémivertèbre, 137. 

—. — sans hémivertèbre, 255. 

— lombaire par malformation de la 5 S vertèbre lombaire, 17. 

_ raccourcissement du membre inférieur et anomalie de la 

5' vertèbre lombaire, 122. 

Septicémie à bacilles de Pfeiffer, 208. 

Souffles anorganiques (6 cas de) dans le 1" âge, 315. 

Soupe de babeurre concentré (Son emploi en diététique infantile), 
297. 

Sténose hypertrophique du pylore, gastro-entérostomie, guérison, 225. 

— pylorique, 303. 

_ — par hypertrophie musculaire, 148. 

Syndromes parkinsonniens consécutifs à l’encéphalite épidémique, 57. 

Syndrome de Hirschprung, 67. 

Syphilis infantile (Réflexions sur le traitement), 178. 

Syphilis (Fréquence de la) chez les nourrissons atteints de là maladie 
dps vomissements habituels, p. 260. 
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Abrand, 285. 

Agen'eur, 311. 

Apert, 20, 22, 24, 195, 196, 273, 293, 

Babonneix, 39, 47, 53, 72, 265, 268, 

279. 

Barbier, 11, 31, 39, 138, 139, 198, 

280. 

Bertoye, 167. 

Blamoutier, 231. 

Bigot, 302. 

Blechmann, 67, 73, 196, 246, 259, 
297, 315. 

Boulanger-Pilet, 212. 

Bouquier, 125. 

Brizard, 116, 154, 324. 

Cassoute, 15, 77, 145. 

Chevalley, 259. 

Comby, 40, 78, 99, 113, 145, 193, 289, 
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M. Darcissac, 62. 

Deshayes, 236. 

Dorlencourt, 130, 281. 

Dufour, 207. 

Dufourmentel, 62. 

Duhem, 17, 136, 293. 

Errard, 310. 

Génevrier, 128, -129, 162. 

M"' Genin, 232. 

Guillemot, 185. 
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Halle, 13, 20, 47, 66, 79, 147, 186, 
250, 312. 

Hallez, 67, 73, 232. 

Hallopeau, 169, 224, 226, 240. 307. 
Harvier, 50, 54. 

H. Janet, 265: 


Raoul Labbé, 263, 266. 

Mme de Larminat, 263, 266. 

P. Lavat, 157. 

Lance, 60, 120, 125, 221, 256, 276. 
Langle, 83. 

Laplane, 208. 

Lauze, 257. 

Lebée, 280. 

Lereboullet, 57, 101, 116, 154, 290, 
324. 

H. Lesage, 125. 

H. Lemaire, 12, 157, 212, 218, 250. 
Lesné, 45, 71, 83, 115, 133, 139, 227, 
231, 308. 

P. Paul Lévy, 202. 

Lhermitte, 187. 

Maillet, 116, 177. 

Marfan, 72, 78, 232 , 250. 

P. L. Marie, 154. 

A. Martin, 103, 277. 

Mauclaire, 122, 124. 

Méry, 133. 

Mercklen, 277. 

R. Michel, 140. 

A. Mouchet, 17, 255, 310. 

Nadal, 135, 290. 

Nageotte-Wilbouchewitch, 13. 
Netter, 40, 51, 55, 60. 

Nobécourt, 47, 115, 135, 185, 186, 
196, 268. 

Ollivier, 157, 212. 

Ombrédanne, 197. 

Péhu, 148, 167. 

X. Pinel, 148. 

Powilewicz, 308. 

Prieur, 163, 181, , , ’ 

Radowici 1 , 187.' 
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J. Kécamier, 277, 308. 
Reilly, 280. 

A. Rendu, 148. 

J. Renault, 140, 202. 
Ribadeau-Dumas, 7, 9, 181. 
Richardière, 99, 208. 
Robin, 162. 

Rocher, 18, 127. 

Roederer, 137, 255,311. 


Salés, 12, 22, 99, 212, 218. 

H. Slabaziano, 80, 187. 

E. Terrien, 71. 

Tixier, 178, 198. 

Trêves, 122, 256. 

Turquety, 12, 212, 218. 

P. Vallery-Radot, 20, 22, 24. 
V. Veau, 70, 226, 272, 275. 

P. Vigne, 79. 
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